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Il caso di treponematosi di Roca Vecchia (Melendugno, Lecce) e le origini della  
sifilide venerea in Italia (XV-XVI secolo) 
 
 
Il ritrovamento a Roca Vecchia in Puglia di uno scheletro umano con presunte lesioni sifilitiche e 
risalente alla fine del XV secolo, ha riportato l’attenzione sul problema delle antiche treponematosi. 
La storia delle treponematosi e in particolare della variante sessualmente trasmessa, nota come 
sifilide venerea, continua ad essere una delle questioni più controverse della storia della medicina.  
Il dibattito scientifico e accademico si è focalizzato soprattutto sull’origine della sifilide. 
Alcuni studiosi sostengono che tale malattia sia stata introdotta nel vecchio mondo da Cristoforo 
Colombo e dal suo equipaggio di ritorno dalla scoperta dell’America. 
Un’altra possibilità è che la sifilide fosse presente nel vecchio mondo già prima della partenza di 
Colombo e che sia stata diffusa nel nuovo mondo dai conquistatori. 
Un’altra opinione, peraltro poco accreditata, è che la sifilide potrebbe essere stata portata nel 
nuovo mondo dai primi esploratori vichinghi. 
Un terzo punto di vista sostiene che la treponematosi esistesse prima del viaggio di Colombo sia 
nel vecchio che nel nuovo mondo e che, intorno al 1500, una forma non venerea sia mutata 
diventando sessualmente trasmissibile. 
Queste differenti e contrastanti opinioni sono basate su tre fonti diverse, ma che non si escludono 
necessariamente a vicenda e sono: 
        1) Documenti storici 
        2) Reperti patologici 
        3) Ipotesi basate sulle conoscenze dell’evoluzione e dell’adattamento dell’agente patogeno. 
Il principale problema per la soluzione di questa controversia è che nessuna delle tre fonti è in 
grado di fornire prove schiaccianti a favore di una delle tre ipotesi. 
Man mano che i vari casi saranno identificati e analizzati, specialmente col metodo del DNA 
antico,  la questione potrebbe essere risolta, ma per ora sono necessarie ulteriori ricerche. 
Lo scheletro rinvenuto da Pier Francesco Fabbri nel 1989, nel cimitero adiacente alla chiesa di 
Roca Vecchia in Puglia, costituisce un caso particolare in quanto presenta i segni tipici di una 
treponematosi particolarmente aggressiva. 
Dagli studi effettuati, comprendenti: 
1. Analisi e descrizione macroscopica delle lesioni 
2. Studio radiologico 
3. Studio istologico 
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4. Diagnosi differenziale 
5. Ricerche tafonomiche 
è risultato che l’ individuo 43, così è stato denominato lo scheletro, era un uomo alto circa m 1,67, 
vissuto verosimilmente a cavallo tra il XV e il XVI secolo; il quadro macroscopico e radiologico 
risulta compatibile appunto con quello di una treponematosi, fra cui sono state prese in 
considerazione il bejel, o sifilide endemica, e la sifilide venerea, come le più probabili. 
Il bejel è stato infine escluso in quanto, pur dando lesioni ossee, il coinvolgimento del cranio è 
raro. 
L’aspetto delle lesioni dello scheletro in studio depone fortemente per un caso di sifilide venerea, 
estremamente grave ed aggressiva, quale per altro dovevano necessariamente essere i casi che si 
manifestarono alla fine del ‘400 e ai primi del ‘500 nella cosiddetta “fase epidemica” della malattia. 
Il caso studiato è particolarmente importante in quanto rappresenta l’unico scheletro antico 
pressoché completo,  finora conosciuto,  con lesioni ossee chiaramente sifilitiche.  
Le future indagini molecolari, da effettuare su questo materiale, potranno essere utili per stabilire 





























Lo studio dello scheletro umano con presunte lesioni sifilitiche risalente alla fine del 1400, primi 
del ‘500, rinvenuto nel cimitero di Roca Vecchia in provincia di Lecce, offre lo spunto per una 
ricerca sulle malattie treponemiche, non solo dal punto di vista medico ma anche storico. 
Infatti le infezioni treponemiche, che sembrano accompagnare l’uomo da sempre, focalizzarono, 
con l’epidemia di sifilide del Rinascimento, l’attenzione dei medici dell’epoca, che si misero alla 
ricerca di un rimedio curativo e cercarono di capire l’origine geografica di un’infezione che si 
presentava con tutta l’aggressività di una nuova malattia. 




2.1  DEFINIZIONE E TASSONOMIA  
 
La trepanomatosi è un’infezione cronica o sub acuta causata da microrganismi della famiglia delle 
Spirochetaceae, appartenenti al genere Treponema. Sulla base di varianti cliniche e geografiche, 
l’infezione viene distinta in quattro tipi: 
• sifilide venerea 
• bejel (o sifilide endemica) 
• yaws (o framboesia) 
• pinta 
La controversia riguardo alle trepanomatosi si concentra sul problema di definire se queste siano 
malattie differenti, causate da diverse specie batteriche dello stesso genere, o siano semplicemente 
manifestazioni cliniche diverse di un’infezione dovuta ad un germe della stessa specie, il 
Treponema pallidum. 
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La distribuzione nel mondo delle quattro sindromi non è uguale, ma è associata a caratteristiche 
geografiche, climatiche e socioculturali dei luoghi in cui si sviluppano. 
• La sifilide venerea è la più diffusa delle quattro sindromi e si sviluppa in primo luogo tra le 
popolazioni urbanizzate in tutte le regioni geografiche. E’ causata dal Treponema pallidum, 
descritto per la prima volta nel 1905. 
 
• Il bejel (o sifilide endemica) è presente nelle popolazioni rurali nelle regioni temperate e sub 
tropicali ed è causato dal Treponema pallidum endemicum. 
 
• Lo yaws (o framboesia) si sviluppa in climi umidi e, in alcune aree endemiche, il 10-25% 
dell’intera popolazione può mostrare forme della malattia. 
 
• La pinta è limitata alle regioni tropicali dell’America. Il Treponema pertenue, descritto per 
la prima volta nel 1905, è l’agente eziologico di questa malattia. 
 
Tutte queste  treponematosi sono caratterizzate da un decorso prestabilito: 
 
1. Lesioni primarie 
2. Lesioni secondarie 
3. Periodo di latenza, clinicamente privo di malattia, seguito da 
4. Lesioni distruttive, a livello dei tessuti molli e delle ossa 
 
La pinta fa eccezione perché non coinvolge mai organi interni o ossa.  
La pinta, la framboesia e il bejel, diversamente dalla sifilide, sono comunemente trasmesse 
tramite contatto non venereo. Inoltre la framboesia può essere trasmessa da piccoli insetti 
appartenenti al genere Hippelates.  La famiglia delle Spirochetaceae  include batteri a spirale e 
flessibili e, come precisa Howe, le spirochete sono strutturalmente fra i batteri più complessi. In 
genere questi organismi non reagiscono prontamente alle colorazioni, per cui vengono 
comunemente esaminati tramite l’impiego di un microscopio in campo scuro. Tutte le spirochete 
patogene sono abbastanza labili e possono facilmente essere uccise con l’essiccazione e i comuni 
disinfettanti (Howe, 1981). 
La somiglianza nelle sequenze del DNA e le parziali immunità crociate tra le sindromi 
treponemiche, suggeriscono che tutti i treponemi siano molto simili. Anche le manifestazioni 
patologiche di tre delle quattro sindromi (bejel, framboesia, sifilide venerea) sono simili e le 
differenze riscontrate fra loro sono solamente quantitative e non qualitative. Sono numerosi i casi di 
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transizione di una sindrome all’altra, dovuti ai cambiamenti del clima o delle condizioni di vita 
delle popolazioni. 
 Infatti, quando individui infettati dalla framboesia in regioni calde e umide si spostano in regioni 
più aride, perdono le lesioni tipiche della framboesia e sviluppano le lesioni caratteristiche del bejel. 
Perciò ogni popolazione umana possiede il tipo di trepanomatosi che si è adattata all’ambiente 
climatico e socio-culturale di quella popolazione. 
Per queste regioni Cockburn (1963) ed altri hanno suggerito che molte di queste infezioni siano 
semplicemente forme o varianti di un’infezione di base. Attualmente l’opinione più diffusa è che 
ognuna di queste sindromi sia una malattia specifica causata da uno specifico agente patogeno. 
Ortner e Putschar (1985) ritengono che in tutte le treponematosi gli organismi infettanti entrino nel 
corpo attraverso la cute e che, nelle tre forme che colpiscono il sistema scheletrico, gli organismi 




4 forme di treponematosi:
Pinta                                            treponematosi sudamericana
Yaws o framboesia                      treponematosi africana
Sifilide endemica o Bejel             treponematosi medio-orientale








































2.2  SIFILIDE VENEREA  
 
 
2.2.1  Definizione, etimologia, distribuzione geografica: 
 
 
La sifilide venerea è una trepanomatosi acuta, subacuta, o cronica, caratterizzata, a livello clinico, 
da una lesione precoce, o sifiloma, da un’esantema secondario che colpisce la cute e le mucose, con 
un lungo periodo di latenza, e da lesioni tardive terziarie che colpiscono le ossa, i visceri, il sistema 
cardiovascolare ed il sistema nervoso centrale nel 20-50% dei casi. Le caratteristiche cliniche della 
sifilide sono così variabili che essa fu chiamata “il grande imitatore”. Il microrganismo responsabile 
della malattia è la spirocheta Treponema pallidum, sottospecie pallidum. Come avviene anche per 
altri treponemi non produce alcun tipo di tossina. La sifilide venerea è una malattia diffusa ovunque 
e  le differenze di incidenza nelle diverse razze umane sono più legate a fattori socioculturali che 
biologici. La sua presenza è più elevata nelle regioni urbane che in quelle rurali. Dal 1957 i casi 
diagnosticati sono aumentati considerevolmente in tutto il mondo. Prima dell’era antibiotica la 
presenza della malattia in una popolazione urbana adulta e civilizzata veniva calcolata intorno al 
5%. Il clima non influisce sullo sviluppo della malattia. 
 
 
2.2.2 Patogenesi e caratteristiche cliniche 
 
 
La trasmissione della malattia avviene per contatto diretto con secrezioni infette delle lesioni 
cutanee e mucose, con i liquidi organici e le secrezioni (sperma, saliva, sangue, secrezioni vaginali) 
di persone infette, e tramite il contatto sessuale (vaginale o orale). La trasmissione indiretta è 
possibile, anche se poco comune, tramite contatto con aghi e siringhe infette o tramite contatto non 
sessuale con secrezioni fresche di qualsiasi lesione, in qualsiasi stadio (0,01% dei casi). Il periodo di 
incubazione può variare da 10 giorni a 10 settimane, ma la media è in genere di tre settimane. Il 
periodo di trasmissione è abbastanza variabile e la malattia è molto contagiosa durante il primo 




2.2.3 Risposta dell’ospite 
 
 
La suscettibilità alla malattia è universale, nonostante che solo il 10-25% delle esposizioni a 
microrganismi siano seguite da infezione; la possibilità di una risposta immunitaria è influenzata 
dalle abitudini sessuali ed igieniche, dalla quantità di microrganismi inoculati, dalla temperatura del 
corpo e da altri fattori. Esiste inoltre una parziale immunità crociata con le altre treponematosi. 
Un’immunità acquisita dimostrabile, legata al numero di microrganismi e alla durata 
dell’infezione, appare 2-4 settimane dopo la comparsa della lesione primaria o sifiloma. 
La durata dello stadio primario e di quello secondario dipende dalla resistenza dell’ospite allo 
sviluppo del microrganismo. 
A volte il periodo di latenza continua per tutta la vita, in altri casi possono verificarsi regressioni 
spontanee, in altri ancora si verificano infine lesioni invalidanti al sistema nervoso centrale (6,5% 
dei casi), ed al sistema cardiovascolare (20-30% di casi), che possono apparire addirittura 5-20 anni 
dopo l’infezione. 
La prima manifestazione (sifiloma primario) non è letale o invalidante, ma le manifestazioni 
successive della malattia compromettono gravemente la salute fino all’invalidità ed accorciano la 
vita soprattutto a causa delle complicazioni cardiovascolari. 
 
 
2.2.4 Età e sesso 
 
 
La sifilide colpisce soprattutto le persone giovani tra i 15 e i 30 anni, con un picco di incidenza tra 
i 20 e i 24 anni d’età, il periodo più sessualmente attivo della vita. Colpisce due o tre volte di più i 
maschi che le femmine . E’ stato rilevata una maggiore incidenza (fino al 60%) tra gli omosessuali 




2.2.5 Patologie dello scheletro 
 
 
La Sifilide acquisita si manifesta in tre stadi clinici: 
 
STADIO PRIMARIO: corrisponde all’iniziale infezione ulcerosa (sifiloma) 
 
STADIO SECONDARIO: stadio generalizzato con esantema 
 
STADIO TERZIARIO: stadio con manifestazioni gravi degli organi interni, che può presentarsi 
molti anni dopo il sifiloma primario (Strong, 1981) 
 
La frequenza delle lesioni scheletriche nella sifilide acquisita è parecchio diminuita grazie ai 
miglioramenti nella diagnosi e nel trattamento. Fra tutte le lesioni scheletriche della sifilide venerea 
le più caratteristiche sono quelle delle ossa craniche, più frequenti a carico delle ossa parietali e 
frontali. 
Steinbock (1976) ha dimostrato che la frequenza delle lesioni ossee varia tra il 10 ed il 20% dei 
casi. La gomma è la lesione caratteristica, ma non la più comune, dello stadio terziario e può 
presentarsi in qualsiasi tessuto. Gli organi colpiti più frequentemente sono la cute, il fegato e le 
ossa. Dal punto di vista patologico, la differenza più significativa dalle altre sindromi è il 
coinvolgimento grave e spesso fatale del sistema nervoso e di quello cardiovascolare. La 




2.2.5.1 LESIONI NON GOMMOSE: 
 
 
Queste lesioni includono periostiti, osteiti ed osteoperiostiti e si presentano frequentemente nella 
tibia (tibia a sciabola), nel perone, nella clavicola, nel femore, nell’ulna, e nel radio. Nel cranio si 
possono trovare periostiti nelle ossa nasali, palatali, frontali e parietali (Zimmerman e Kelley,1982). 
Un coinvolgimento bilaterale di questo tipo, soprattutto nella tibia, è molto evidente nella sifilide 
terziaria (Murray, 1990). In molti casi il periostio viene colpito per primo e l’infezione può 
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svilupparsi nella corticale e da questa diffondersi anche alla midollare. In alcuni casi possono venire 




Lesioni dello scheletro post-craniale
Tibie e femori                 lesioni simili a quelle della superficie cranica, 
ma andamento più diffuso e forte reazione periostitica





lesioni distruttive e riparative
gommose
restringimento della cavità midollare
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La periostite comincia nella metafisi delle ossa lunghe ed è caratterizzata dalla formazione di osso 
nuovo sotto-periostale, come evento reattivo all’infezione (Steinbock, 1976; Powell, 1991). Il terzo 
mediale della clavicola, come la porzione distale della tibia, risulta meno colpito. Quando è 
localizzata, la periostite lascia esostosi simili a placche sulla corticale ossea. Quasi tutti gli autori 
concordano sul fatto che l’osso neoformato sopracorticale venga ampiamente rimodellato. La 
superficie più esterna è ruvida e marcatamente ipervascolare. La corticale a volte può essere 
riassorbita gradualmente o distrutta rapidamente dalla gomma, che potrà più tardi invadere il nuovo 
osso subperiostale e distruggerlo (Steinbock, 1976; Ortner e Putschar 1988; Powell, 1991). 
 
2.2.5.3 OSTEO-PERIOSTITI E OSTEITI  
 
In questi casi la cavità midollare è fortemente ristretta dall’ispessimento della corticale. Nell’ultimo 
stadio il canale midollare può essere completamente obliterato da travate ossee.  
Le osteoperiostiti e le osteiti sono facilmente identificabili nel materiale scheletrico, come superfici 
esterne rugose, ispessimenti corticali e, radiologicamente, come aree disseminate di accresciuta 
radio-densità. 
Di seguito si riportano alcune foto dei casi sopra descritti sottoscritto  
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2.2.5.4 LESIONI GOMMOSE 
 
Le alterazioni della circolazione del sangue, oltre all’infiammazione arteriolare, portano in un 
secondo tempo alla necrosi e a reazioni proliferative dei tessuti coinvolti. La necrosi (o infarto), 
viene così ad essere circoscritta e circondata da zone di tessuto connettivo ricco di collagene. La 
parte centrale della lesione subisce un caratteristico processo di coagulazione del tessuto necrotico 
infartuato, chiamato formazione gommosa (o gomma).  
Le gomme appaiono negli stadi più avanzati della sifilide e si trovano sia nel cranio che nelle ossa 
lunghe. La fusione di piccole gomme porta talora alla formazione di una lesione più grande che può 
giungere a riempire la cavità midollare (Jaffe, 1972). L’aspetto macroscopico del materiale 
scheletrico è dovuto all’ispessimento delle corticali e alle superfici esterne rugose. 
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 E’ importante notare che le gomme periostali sono di solito più piccole e in numero minore di 
quelle che si presentano nelle cavità midollari. L’osso nell’ambito della gomma va incontro a 
distruzione, ma quello che la circonda si sclerotizza. Nell’osso secco le depressioni localizzate sulla 
superficie ossea rappresentano il fulcro dell’osso necrotico.  
Queste depressioni sono nettamente definite ed appaiono circondate da un bordo rialzato di osso 
reattivo sclerotico, che costituisce la reazione locale alla gomma. L’insieme di queste aree cave, 
circondate da un manicotto sopraelevato di osso neoformato, con parziale fusione delle lesioni, 
porta alla formazione di una superficie della volta cranica molto irregolare, conosciuta come caries 
sicca. Alcune lesioni occasionali delle ossa lunghe possono presentare un processo simile, ma 
raramente così sviluppato. Nel cranio le lesioni appaiono nelle ossa frontali e parietali, quando le 
altre ossa craniche sono già affette (Zinnerman e Kelley, 1982). Nelle ossa lunghe la corticale 
sottostante appare iperostotica e la neoformazione osso endostale può invadere la cavità midollare. 















2.2.5.5 COINVOLGIMENTO DELLE ARTICOLAZIONI 
 
 
L’artrite gommosa non è comune e la sua origine è di solito da ricercarsi nella membrana sinoviale 
o nell’osso subcondrale e produce lesioni distruttive in entrambi i tessuti. L’articolazione più 
frequentemente affetta è il ginocchio. Resnick e Nivayama (1989) ritengono che la malattia 
dell’articolazione sifilitica sia dovuta una serie di meccanismi: 
1. Espansione di una vicina infezione dell’osso periarticolare  
2. Diretto coinvolgimento della membrana sinoviale  
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3. Irritazione periostale che si espande da un vicino focolaio intra-osseo 
4. Neuroartopatia 
Queste modifiche dell’articolazione sono comunemente unilaterali e monoarticolari, solo 
occasionalmente la malattia colpisce più di un’articolazione. 
Infine, la cartilagine articolare viene distrutta con produzione di tessuto granuloso. Si possono 
riscontrare ampie aree di distruzione nelle superfici articolari, come risultato del coinvolgimento 




2.2.5.6 MODIFICHE DELLO SCHELETRO NELLA NEUROSIFILIDE 
 
 
La neurosifilide cetebrale compare nel 10 e il 20% dei casi, con interessamento delle grandi 
articolazioni, specialmente di quelle degli arti inferiori (60–75%). Si rivela molto meno frequente il 
coinvolgimento della colonna vertebrale. 
 La malattia si presente di solito nella parte finale  della vita, senza differenze di sesso; non è stata 
ancora riscontrata la presenza nei giovani. Il ginocchio, l’anca, la spalla, l’articolazione del gomito, 
risultano colpite in ordine decrescente di frequenza.  
Il medico francese Charcot fu il primo, in una conferenza del 1868, a descrivere le lesioni della 
neurosifilide; per questo l’artropatia è conosciuta come “articolazione di Charcot”.  
La condizione si evolve nel modo seguente: nella forma neurosifilitica conosciuta come tabes 
dorsalis, la demielinizzazione delle corna posteriori del midollo spinale porta ad una serie di 
modifiche funzionali; di queste la più importante è la perdita della sensibilità dolorifica, con 
conseguente esposizione delle articolazioni più usate a traumi eccessivi e ripetuti, i cui effetti 
cumulativi possono essere disastrosi. Inizialmente l’individuo affetto presenta instabilità di una o 
più articolazioni, sempre però con poco dolore o totale assenza di esso.  
La conseguenza è la comparsa di fratture subarticolari, che divengono progressivamente più 
numerose in una crescente disorganizzazione dell’articolazione colpita, producendo instabilità e 
ipomotilità (Murray, 1990). 
 A causa dell’assenza di dolore possono apparire ulcere trofiche dei tessuti molli, attraverso le 
quali i batteri possono entrare nell’articolazione provocando una massiva infezione articolare. 
L’osteoporosi iuxta-articolare è comunque assente, mentre compaiono, intorno all’articolazione 
colpita, zone di maggiore densità radiologica. 
 Nei primi stadi le lesioni “imitano” una malattia degenerativa, ma più tardi appaiono anche sub 
lussazioni. Dopo mesi o anni possono diventare evidenti fenomeni di disintegrazione 
dell’articolazione, con margini chiaramente definiti di distruzione ossea o larghi frammenti ossei 
separati dalle superfici articolari. Può verificarsi un totale riassorbimento dei frammenti ossei. 
Poiché la condizione patologica alla base di un’articolazione di Charcot è l’insensibilità al dolore, 
altre condizioni morbose possono produrre lesioni articolari di questo tipo.. 
 Diverso appare l’interessamento della colonna. Il coinvolgimento di quest’ultima  (primariamente 
nella regione lombare, meno frequentemente in quella toracica e molto raramente  nella regione 
cervicale), inizialmente è difficile da differenziare dai più comuni sintomi della spondiloartrosi 
degenerativa. Solo raramente modifiche degenerative gravi accompagnate da sclerosi e 
disallineamento dei corpi vertebrali, possono suggerire una diagnosi precisa.  
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La lesione patognomonica della sifilide è comunque la lesione terziaria gommosa  periostale,  che 
è stata definita caries sicca: 
 
 “L’unica lesione riconoscibile e patognomonica della sifilide è la cicatrice che rimane dopo 
un’osteite gommosa superficiale. Non conosco altre malattie che producano queste modificazioni. 
Il focolaio è facile da riconoscere, ma è difficile da descrivere. Frequenti e caratteristiche sono le 
cicatrici radiali e stellate con centri depressi e bordi circolari. La diagnosi però può essere fatta 
solo considerando l’insieme delle manifestazioni. Le alterazioni ossee risultano sempre 
raggruppate intorno ad un centro e  si irrdiano e si fondono fino a formare un modello uniforme” . 
 
Steinbock (1976) descrive due processi, apparentemente opposti, evidenti nell’area colpita. Nel 
centro la distruzione produce una depressione dovuta al riassorbimento osseo prodotto dalla 
gomma, ma allo stesso tempo si osserva un processo riparativo circostante, costituito da osso 
neoformato che diviene gradualmente sclerotico. 
 Un’ulteriore progresso del processo erosivo accresce l’estensione della depressione, mentre altro 
osso neoformato si deposita intorno alla cavitazione, cosicché i bordi acquistano un aspetto 
ripiegato. I singoli focolai guariranno ma nelle vicinanze se ne formeranno di nuovi. L’insieme dei 
focolai collassati di osso necrotico e delle aree rialzate di osso neoformato, possono dare come 
risultato un plateau elevato dalla superficie irregolare simile ad una carta geografica. 
 I processi erosivi e riparativi possono obliterare completamente la diploe e, come puntualizzano 
Ortner e Putschar, le lesioni sifilitiche portano alla distruzione del tavolato esterno e di parte della 
diploe, ma spesso risparmiano il tavolato interno. Le perforazioni delle tre parti del calvario 
(tavolato esterno, interno e diploe), compaiono nello stadio finale. La necrosi può essere la 
conseguenza di un’ischemia, secondaria ad un’arterite sifilitica, ma anche dovuta semplicemente al 
rapido progredire di una gomma, o alla sovrapposizione di un’infezione da germi piogeni. I 
sequestri ossei (frammenti di osso separatosi nel corso di un processo necrotico e rimasti inclusi 
nell’osso sano) sono presenti solo raramente e possono presentarsi come focolai di densità 
radiologica irregolare.  
Benché possa esserci interessamento anche delle aree nasali e mascellari, queste non sono 
caratteristiche come nella Framboesia e Bejel. Queste ossa sottili possono essere distrutte, si allarga 
così la cavità nasale che appare vuota. Quando l’osso sottostante i tessuti molli alla base del naso 
diventa necrotico e viene riassorbito, il tessuto sovrastante, privo di supporto, cede, producendo una 
visibile area depressa, spesso chiamata “naso a sella”.  
I criteri diagnostici della sifilide nello scheletro cranico sono basati su tre caratteristiche sequenze 
di lesioni. 
 Come descritto da Hackett (1983), esse sono: 
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I  SEQUENZA INIZIALE 
 
1. Cribrosità raggruppate 
2. Cribrosità confluenti 
 
II SEQUENZA ISOLATA 
 
3. Cavitazione suprficiale 
4. Cavitazione circumvallata 
5. Cicatrice radiale 
 
III SEQUENZA CONTIGUA 
 
6. Cavitazione serpiginosa 
7. Cavitazione nodulare 
8. Caries sicca 
 In tutte queste sequenze, le modificazioni alla superficie del tavolato esterno sono più marcate che 
all’interno e non coinvolgono le suture. Steinbock (1976) nota anche che la distruzione gommosa 
comincia sul tavolato esterno della teca cranica  in seguito all’infezione dei tessuti molli del 
pericranio. L’osso frontale è spesso il primo ad essere coinvolto e da esso le lesioni possono 














La sequenza isolata di 
lesioni sul tavolato 
cranico
La sequenza contigua di 
lesioni sul tavolato cranico
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Cavitazioni superficiali: le lesioni 
iniziali presentano una distruzione 
centrale e osso reattivo periferico 
 






2.2.6 Diagnosi differenziale 
 
 
La sifilide può rassomigliare ad altre lesioni ossee, dalle quali deve essere differenziata. Bogdan e 
Weaver (1992) suggeriscono una diagnosi differenziale con traumi, osteomieliti, micosi, 
tubercolosi, labbra, mieloma, carcinoma ed osteosarcoma. Le più importanti diagnosi differenziali 
sono con: 
 
1.  TUMORI 
 
- SARCOMA OSTEOGENICO: Questo tumore osseo maligno coinvolge esclusivamente un 
solo segmento scheletrico, mentre la sifilide presenta un interessamento multiplo e bilaterale 
e compare in soggetti di età più avanzata. 
- MENINGIOMA: E’ un tumore che colpisce esclusivamente il cranio, e mai lo scheletro post 
cranico come invece avviene nella sifilide. 
- CARCINOMA METASTATICO: Potrebbe essere preso in considerazione quando colpisce 
la volta cranica, però le lesioni da carcinoma sono totalmente osteolitiche e, soprattutto, con 
scarsissima o inesistente riparazione ossea. 




- TUBERCOLOSI: la localizzazione cranica è rara. Nella tubercolosi comunque predominano 
i fenomeni distruttivi, la neoformazione ossea è modesta e non si verifica periostite 
ipertrofica. 
- OSTEOMELITE DA PIOGENI: nell’osteomielite non si ha interessamento sistemico, come 
accade sifilide. In più l’osteomielite da piogeni produce formazioni di cloaca e sequestri, 
lesioni che non si osservano nella sifilide. 
 
2. MALATTIE VARIE 
 
- MALATTIA DI PAGET: Può creare lesioni post craniche vagamente simili a quelle della 
sifilide, ma l’ispessimento della volta cranica che provoca è molto diverso da quello della 
sifilide. Inoltre la sifilide non presenta la caratteristica struttura istologica “a mosaico” della 




2.2.7 Sifilide congenita 
 
 
La sifilide congenita è trasmessa dalla madre al feto tramite una diffusione ematogena dei 
treponemi attraverso la placenta, di solito dalla sedicesima alla diciottesima settimana di gestazione. 
La mortalità senza trattamenti è molto alta e la prognosi è di gran lunga peggiore se il neonato è 
prematuro (Murray,1990). Il tasso di probabilità che nasca un bimbo affetto, da madre ammalata, è 
dell’80%. La sifilide congenita altera il normale sviluppo dei sistemi vitali, inoltre comporta gravi 
osteocondriti, periostiti, ed osteiti diafisarie. 
 La tipica”triade di Hutchinson ” include :  
 
- sordità, dovuta alle lesioni a livello dell’ottavo paio di nervi cranici 
 




La sifilide provoca un alto numero di aborti spontanei; infatti, come puntualizzano Mann e Murphy 
(1990), l’infezione spesso uccide il bambino prima della nascita, mentre nei casi meno gravi o nel 
caso di sifilide congenita tardiva, la malattia può rimanere latente per anni. Sorprendentemente la 







Le lesioni della sifilide congenita prendono origine da una migrazione transplacentare dei treponemi 
che poi invadono il pericondrio, il periostio, le cartilagini, il midollo osseo e i centri di ossificazione 
endocondrale attiva. Le spirochete inibiscono l’osteogenesi, in quanto portano ad una 
degenerazione degli osteoblasti. Le lesioni scheletriche appaiono sotto forma di osteocondriti. Le 
placche di crescita delle ossa tubulari lunghe possono essere le sole aree infette. Comunque, nei casi 
gravi, possono venire coinvolte anche le ossa piatte, le tubulari corte e le vertebre. Può verificarsi la 
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separazione epifisaria, se il tessuto di granulazione invade estesamente la cartilagine. Il periostio del 
feto è un sito attivo di formazione ossea e perciò, a questo livello, si verifica spesso una periostite. 
La crescita di nuovo osso periostale avviene per mezzo degli osteoblasti posti nella parte alta del 
periostio. Questa alterazione è visibile nei neonati più che nei feti e la sua combinazione con 
l’osteocondrite è eccezionale. Murray (1990), descrive i tre stadi della sifilide congenita: 
 
I° STADIO Compare alla nascita o poco dopo, colpendo approssimativamente il 75% dei bambini 
infettati. Descritta come “osteocondrite” o “metafistite”, compare dapprima intorno alle ginocchia, 
gomiti, polsi e spalle. Produce lesioni erosive multiple ed irregolari che interessano soprattutto la 
parte distale della tibia. Si possono verificare regressioni spontanee ma lente. Erosioni simmetriche 
sulle superfici mediali delle terminazioni prossimali della tibia e della parte distale dei femori 
rappresentano il segno di Ginger, rintracciabile nel 25% degli individui affetti. Resnick e Niwayama 
(1989) affermano che dalla distruzione metafisaria può risultare anche un distacco epifisario. 
 
II° STADIO Questo stadio appare dall’età di due anni e presenta quadri di periostite dovuta 
all’infiltrazione periostale dei granulomi sifilitici. La reazione periostale è diffusa e colpisce le ossa 
lunghe; più raramente le ossa tubulari delle mani e dei piedi. Lesioni si possono riscontrare anche a 
livello del cranio, della mandibola e delle scapole . Si verifica una spontanea e lenta guarigione. 
 
III° STADIO Questo stadio si presenta in meno del 10% dei casi nella tarda parte della prima 
decade o nella seconda decade della vita. Si manifesta come un’invasione di treponemi nella 
corticale e nella cavità midollare delle ossa unghie. Può persistere una reazione periostale. 
 
 
2.2.7.2 DIAGNOSI PALEOPATOLOGICA 
 
 
La diagnosi paleopatologica di sifilide congenita non è semplice perché,circa nel 50% dei casi, si 
tratta di feti morti. Nel caso di neonati affetti è comunque difficile fare diagnosi di sifilide 
congenita, ma possono presentarsi successive fratture trasversali patologiche delle metafisi 







2.2.7.3 DIAGNOSI DIFFERENZIALE DELLE FORME DI SIFILIDE CONGENITA 
 
 
La diagnosi differenziale va posta con: 
 
- RACHITISMO 
La sifilide congenita si manifesta prima dei sei mesi di vita, mentre il rachitismo si 
manifesta più tardi. Nel rachitismo sono le forze statiche a provocare una l’incurvamento 




Talora le irregolarità metafisarie della sifilide possono essere accompagnata da 
frammentazione e fratture che ricordano le lesioni dello scorbuto, nel quale però interessano 
gli interi segmenti ossei. 
 
 
2.2.7.4 FORME TARDIVE DI SIFILIDE CONGENITA 
 
 
Il coinvolgimento dello scheletro in questo caso non è comune come nella forma primaria. Le 
alterazioni dello scheletro sono visibili dopo i due anni di vita, tra l’infanzia e la prima giovinezza e 
di solito sono simili a quelle della sifilide venerea. Periostiti e gomme colpiscono più 
frequentemente tibia, radio e ulna. La tibia mostra la tipica deformazione “a sciabola” ed il cranio 
presenta alterazioni simili a quelle della sifilide acquisita (venerea). Altre manifestazioni 
patologiche sono la dattilite, i denti di Hutchinson ed i molari moriformi. L’artrite sifilitica è rara. 
 Le lesioni ossee della forma tardiva di sifilide congenita sono di solito croniche e le deformità 
durano per molti anni. Le manifestazioni a livello scheletrico ricordano raramente quelle della 
forma primaria e sono più simili a quelle della sifilide acquisita. Contrariamente alla forma 








2.2.7.5 PERIOSTITE NON GOMMOSA   
 
 
Coinvolge soprattutto la diafisi delle ossa lunghe. La tibia è l’osso più comunemente colpito con la 
tipica deformazione a sciabola (tibia di Fournier), dovuta ad una marcata apposizione subperiostale 
di osso nuovo sulla superficie anteriore. Dopo alcuni anni, l’osso normale è rimpiazzato da osso 
molto denso, sclerotico e fuso con la corticale. 
 
 
2.2.7.6 OSTEOMIELITE GOMMOSA 
 
 
Si tratta di una manifestazione piuttosto diffusa, con la distruzione a chiazze dell’osso nei siti della 
gomma. La tibia è l’osso più coinvolto. Il cranio è colpito meno frequentemente delle ossa lunghe, 
ma il suo coinvolgimento è importante per la diagnosi. Il naso a sella (da distruzione degli elementi 
ossei e cartilaginei del naso) si ha nel 15-30% dei casi, ma non è esclusivo di questa malattia 
(Steinbock,1976). Ortner e Putschar (1985) puntualizzano che le lesioni dello scheletro appaiono 
come focolai multipli distruttivi e circolari, senza le caratteristiche tipiche della caries sicca. 
Occasionalmente può presentarsi un esteso coinvolgimento delle ossa facciali. 
 
 
2.2.7.7 DATTILITE SIFILITICA 
 
 
E’ un’altra importante caratteristica della forma tardiva di sifilide congenita, più frequente che nella 
sifilide acquisita. Il coinvolgimento delle dita delle mani si osserva più comunemente di quello delle 
dita dei piedi. Le falangi e i metacarpi si ingrossano e mostrano deformazioni. La dattilite sifilitica 
può essere confusa con la spina ventosa degli scheletri dei bambini affetti da tubercolosi. Per quanto 
riguarda le patologie articolari, l’artrite sifilitica nella forma tardiva di sifilide congenita, conosciuta 
come “articolazione di Clutton”, è il risultato del coinvolgimento della membrana sinoviale. La 
lesione si colloca al livello del ginocchio e di solito è bilaterale. Questa infiammazione interessa 
raramente lo scheletro, infatti si tratta essenzialmente di un processo tipico dei tessuti molli. Nello 





2.2.7.8 PATOLOGIA DENTARIA 
 
 
Nella sifilide congenita tardiva i segni sui denti sono importanti, ma quasi tutti gli autori 
concordano che non sono patognomici. La frequenza di patologie dentarie è compresa fra il 30 e il 
50% dei casi. La dentatura permanente e, in alcuni casi, i molari decidui sono gli unici denti colpiti. 
Della dentizione permanente gli incisivi mascellari e i primi molari sono quelli più frequentemente 
affetti. I denti di Hutchinson sono incisivi ristretti ed intaccati. Il molare moriforme, conosciuto 
anche come molare di Moon, o molare a forma di cupola o dente di Fournier, è un molare 
considerevolmente più piccolo del normale che presenta una superficie occlusale irregolare e 


























2.3 BEJEL O SIFILIDE ENDEMICA 
 
 
2.3.1 Definizione, eziologia e distribuzione geografica 
 
 
E’ detta anche sifilide non venerea, sifilide endemica, dichuchuwas, njovera, trepanoride  (termine 
introdotto da Wells nel 1973). 
Il bejel, o sifilide non venerea, è una malattia acuta dell’infanzia causata dal Treponema pallidum, 
sottospecie endemicum (Arrizabalaga, 1993), con una peculiare distribuzione geografica. Il bejel è 
caratterizzato da esantemi cutanei e mucosi, di solito senza una lesione primaria visibile. Lesioni 
infiammatorie o distruttive a livello della cute, delle ossa e della regione rinofaringea costituiscono 
manifestazioni tarde della malattia. Contrariamente alla sifilide venerea, il coinvolgimento del 
sistema nervoso e cardiovascolare è estremamente raro. La mortalità è bassa. Le manifestazioni 
cliniche del bejel sono a metà strada tra quelle della sifilide venerea e lo yaws (Steinbock, 1976). Il 
bejel è una malattia endemica rintracciabile in regioni circoscritte, con bassi livelli socioculturali ed 
economici, e scarsa igiene. Si ritrova in alcune regioni orientali del Mediterraneo (principalmente in 
Bosnia). Ci sono alcuni focolai anche in Africa (nelle regioni aride sub sahariane). Quindi, si 
sviluppa nei climi aridi, ma, come puntualizzano Steinbock e Garruto, questi focolai sono scomparsi 
o stanno scomparendo con il miglioramento delle condizione di vita e la sifilide venerea lo sta 




 2.3.2 Patogenesi e caratteristiche cliniche 
 
 
Il contagio avviene attraverso il contatto diretto o indiretto con le prime lesioni della cute e delle 
mucose, in genere in condizioni di scarsa igiene. Non vi è trasmissione congenita. Dove predomina 
il bejel, la maggioranza dei concepimenti avviene in donne nelle quali la malattia è stata contratta al 
massimo dieci anni prima del menarca; perciò il tasso ematico di treponemi è basso e ciò riduce 
moltissimo la probabilità del loro passaggio al feto attraverso la placenta (Powell,1998). Il periodo 
di incubazione della malattia varia tra le due settimane ed i tre mesi. Il periodo di trasmissibilità è 
altamente variabile e dipende dallo stadio della lesione.  
Il miglioramento delle condizioni di vita ha interrotto il ciclo dell’infezione nei bambini 
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2.3.3 Patologie dello scheletro 
 
 
Il bejel presenta stadi di sviluppo e di distribuzione delle lesioni scheletriche pressoché identiche a 
quelle dello yaws. Queste lesioni sono caratterizzate da ricorrenza periodica e da guarigioni 
spontanee che dipendono dalla risposta immunitaria dell’ospite.  
Nello stadio terziario predominano i granulomi gommosi e la periostite  e può sopraggiungere la 
distruzione dell’osso e dei tessuti molli nell’area nasale. E’ poco frequente l’interessamento del 
sistema nervoso centrale e cardiovascolare. In questa malattia, la frequenze di lesioni ossee è bassa, 
variabile dal 6 all’8 % dei casi. Nel bejel la tibia è l’osso più comunemente interessato, che spesso 
assume la tipica forma a sciabola. Le lesioni ossee possono guarire spontaneamente oppure 
progredire fino a restringere la cavità midollare, per proliferazione dell’osso endostale. Inoltre si 
può avere distruzione gommosa della corticale. A livello rino-palatino le lesioni distruttive 
ricordano molto quelle della “gangosa”, nello stadio terziario dello yaws. Come quest’ultima, il 
bejel determina lesioni scheletriche morfologicamente indistinguibili da quelle della sifilide venerea 
o acquisita; malgrado ciò la localizzazione delle lesioni nello scheletro è diversa. 
 Nello yaws e nel bejel il coinvolgimento della tibia è frequente, ma le altre lesioni osservabili 
nella sifilide sono inusuali (meno del 5% dei casi). Altre ossa comunemente colpite sono: perone , 
ulna, radio, clavicola, falangi, calcagno. Però, secondo Zimmerman e Kelley (1982), i denti di 
Hutchinson, i molari moriformi e l’osteocondrite, non vengono mai rilevati nello yaws e nel bejel, 















2.4 YAWS O FRAMBOESIA 
 
 
2.4.1 Definizione, eziologia e distribuzione geografica 
 
 
Lo yaws è una forma di treponematosi cronica ricorrente di origine non venerea, caratterizzato 
dapprima da lesioni contagiose della cute e, più tardi, da lesioni non contagiose ma distruttive. 
Queste cicatrizzano spontaneamente ma, sia nella fase iniziale che in quella tardiva, possono 
verificarsi delle ricadute. Lo yaws non coinvolge mai il cervello, gli occhi e il cuore, come invece si 
verifica per la sifilide (Benson, 1984). La malattia è causata dal microrganismo Treponema 
pertenue. Si tratta di una malattia endemica delle aree rurali  dell’Africa occidentale ed equatoriale, 
di certe regioni dell’America latina, delle Isole caraibiche, del sud-est dell’Asia, dell’Australia del 
nord, della Nuova Guinea e delle Isole poste a sud dell’Oceano Pacifico. In alcune aree endemiche 
il 10-25% dell’intera popolazione può manifestare alcune forme della malattia. Garruto (1981) 
ritiene che lo yaws sia l’infezione treponemica non venerea più diffusa nell’uomo. A causa del suo 
lungo periodo infettante questa malattia resiste in piccole ed isolate popolazioni tropicali, dove 






Gli esseri umani costituiscono un serbatoio importante per il microrganismo che causa questa 
malattia e probabilmente lo sono anche i grandi primati (Benenson 1984). La trasmissibilità è alta, 
in quanto il contagio avviene per contatto diretto con le secrezioni delle prime lesioni cutanee. Non 
è stato ancora chiarito se il contagio può avvenire anche tramite oggetti ed insetti venuti a contatto 
con le ulcere aperte. La trasmissione della malattia non avviene per via congenita e raramente 
tramite contatto sessuale. Lo yaws è una malattia infettiva che si ritrova principalmente 
nell’infanzia (tra i 2 e i 10 anni di vita) e il contagio avviene tramite contatto con lesioni aperte che 
contengono treponemi; è più diffuso tra i maschi che tra le femmine. Non è stata provata l’esistenza 
di immunità naturale, ma è possibile che esistano fattori genetici alla base delle lesioni tardive. E’ 





2.4.3 Patologie dello scheletro 
 
 
La lesione iniziale, al primo stadio, è una infiammazione granulomatosa primaria della cute nel 
punto di contatto. E’ chiamata anche framboesia madre. Alcuni anni dopo lo stadio iniziale, in 
assenza di cure adeguate, si sviluppano complicazioni scheletriche tra l’1 e il 5 % dei casi. Nello 
stadio secondario ci può essere interessamento delle ossa, con periostiti diffuse. Le reazioni 
periostali sono massicce e si risolvono con un considerevole ispessimento corticale e un’espansione 
ossea. La periostite può essere notevole nella parte plantare del calcagno. Può esserci una 
predisposizione per le complicazioni alle ossa distali, al ginocchio ed al gomito. Le lesioni sono di 
solito bilaterali. Dopo qualche mese la risoluzione spontanea delle lesioni scheletriche al secondo 
stadio costituisce la regola.  
Le più estese e distruttive lesioni scheletriche del terzo stadio appaiono 5-10 anni dopo lo stadio 
primario. La tibia è di solito il primo osso colpito, seguito dal perone, dalla clavicola, dal femore, 
dall’ulna, dal radio e dalle ossa delle mani e dei piedi. Lo yaws presenta lesioni ossee simili aquelle 
della sifilide, ad eccezione dell’osteocondrite e delle alterazioni dentarie della sifilide congenita. Le 
differenze tra le lesioni sifilitiche e quelle dello yaws sono puramente quantitative. La caratteristica 
tipica dello stadio terziario è la tibia “a sciabola”, così denominata perché la superficie anteriore 
della tibia si incurva e quella posteriore si appiattisce, assumendo in tal modo l’aspetto di una 
sciabola. Questa deformità è il risultato di estesi depositi di tessuto osseo sottoperiostale nelle creste 
tibiali, ed è chiamata anche “gamba a boomerang”. Questa formazione è osservabile raramente nel 
perone (Mann e Murphy 1990). Il radio, l’ulna e il perone possono presentare un ispessimento della 
corticale e si possono verificare fratture patologiche. Nello yaws le alterazioni ossee delle mani di 
individui giovani sono frequenti, invece nella sifilide la dattilite non è così comune. Un’altra 
caratteristica della malattia è l’osteomielite gommosa delle ossa lunghe, ma la reazione periostale 
non è rilevante come nella sifilide. 
 
 
2.4.3.1 COINVOLGIMENTO DELLE ARTICOLAZIONI 
 
 
Benché le articolazioni siano raramente coinvolte, Ortner (1992) ritiene che in alcuni casi di 
framboesia molte delle articolazioni e delle aree pararticolari mostrino rilevanti danneggiamenti del 
tessuto osseo, accompagnati spesso da una notevole reazione riparativa. Questo tipo di 
coinvolgimento delle articolazioni non si verifica nella sifilide. Ortner usa questa caratteristica 
come aiuto nel distinguere i casi archeologici di framboesia e sifilide. 
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2.4.3.2 COINVOLGIMENTO DEL CRANIO 
 
 
Nello yaws l’interessamento del cranio è poco comune e, quando si verifica, i danni sono meno 
gravi che nella sifilide. Il reperto più frequente è una depressione irregolare a forma di cratere sulla 
volta cranica. Inoltre, nel 7-8% dei casi di coinvolgimento cranico, si verifica un’estesa distruzione 
dell’area nasale e mascellare, e può verificarsi la condizione conosciuta come “gangosa” (una 
rinofaringite mutilante). La parola “gangosa” deriva dallo spagnolo e significa “voce nasale”, 
conseguenza appunto della distruzione della regione nasale (Steinbock, 1976). Nel 5% dei casi di 
framboesia con coinvolgimento osseo, si ha la perforazione del palato duro. Le lesioni iniziano nei 
tessuti molli e poi invadono le strutture scheletriche. Nei casi più gravi le lesioni interessano le 
strutture adiacenti, unendo naso-faringe e cavità buccale in un unico spazio dovuto alla distruzione 
delle ossa del naso, del palato e di alcune porzioni di mascellare. La rigenerazione ossea è minima. 
Con il termine “goundou”, parola africana che significa “naso largo”, si descrive l’espansione, 
simile ad un tumore e spesso bilaterale, della mascella (Steinbock, 1976), che compare quasi 
esclusivamente nei bambini. E’ reperto meno comune della “gangosa”. 
 
 
2.4.4 Diagnosi differenziale 
 
 
La diagnosi differenziale va posta fra: 
 
- TUMORI 
Le lesioni espanse e localizzate nelle epifisi delle ossa tubulari dello yaws possono imitare tumori 
alle ossa. 
 
- LEBBRA E ARTRITE PSORIATICA 
Le lesioni distruttive nelle dita delle mani e dei piedi possono rassomigliare a forme atipiche di 
lebbra e di artrite psoriatica. La lebbra può provocare, a livello della regione nasale e palatale, 









2.5.1 Definizione, eziologia, distribuzione geografica 
 
 
La pinta è una forma non venerea di treponematosi, con un’evoluzione caratterizzata da fasi acute e 
croniche (Benenson, 1984). Le lesioni della pinta si trovano comunemente a livello del viso e delle 
estremità, dove viene colpita esclusivamente la cute. Gli organi interni e le ossa  non vengono 
coinvolti. Non causa seri stati patologici o la morte. L’organismo infettante è la spirocheta 
Treponema carateum.  
La pinta è endemica nelle regioni tropicali del centro e sud America, e anche in condizioni di scarsa 
igiene. Poiché La pinta non è stato trovato al di fuori del Nuovo Mondo, si pensa ad un’evoluzione 
in loco di un treponema trasportato attraverso lo stretto di Bering. Guerra (1990) asserisce che la 
malattia esisteva già nel Nuovo Mondo prima della scoperta delle Americhe, precisando che le 
prime cronache della conquista spagnola identificano chiaramente la malattia e ne descrivono le 






Gli esseri umani costituiscono il serbatoio di questo microrganismo e la trasmissione da persona a 
persona avviene per contatto diretto e prolungato con le lesioni cutanee. Infatti, non è stato ancora 
dimostrato che certi artropodi ematofagi possano essere vettori biologici della malattia (Benenson, 
1984). Comunque l’infettività è bassa (Arrizabalaga, 1993)e il periodo di incubazione varia da 3 a 
60 giorni.  
La pinta si presenta come una malattia meno destruente, ma più infettiva di altre, come se il 
microrganismo che ne è responsabile abbia nel tempo sviluppato una relazione più vantaggiosa con 
il suo ospite. La pinta è rara negli europei ed è possibile che esiste una qualche resistenza naturale. 
E’ una malattia della tarda infanzia e della prima età adulta, con un picco di incidenza tra i 15 ed i 
30 anni d’età. 
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Stadi delle treponematosi
I stadio: infiammazione locale lieve 
all’inoculo
II stadio: diffusione generalizzata di batteri 
con lesioni cutanee
III stadio: lesioni infiammatorie ossee 
distruttive e riparative
E’ il III stadio ad essere documentato a livello osteoarcheologico
Nella sifilide venerea le lesioni coinvolgono anche cuore, vasi,












































 3. Storia della sifilide venerea 
 
La storia della sifilide venerea è ancora oggetto di discussione tra gli studiosi e il problema delle 
sue origini e della sua diffusione nel mondo appare tutt’altro che risolto. Tra la fine del ‘400 e gli 
inizi del ‘500 comparve in Europa una nuova malattia sconosciuta ai medici dell’epoca, che la 
definirono “grande vaiolo” (great pox). Comparve più precisamente nel 1495, (tre anni dopo il 
ritorno di Colombo dalla scoperta dell’America). Infatti, risale proprio a quel periodo, in occasione 
dell’assedio di Napoli, una delle prime descrizioni delle malattia. Carlo VIII, re di Francia, giunse 
in Italia per conquistare il Regno di Napoli, occupato dagli Aragonesi. Non trovando alcuna 
opposizione, riuscì nel suo intento, ma, nel 1494, fu costretto a retrocedere, perché le potenze 
italiane costituirono un’alleanza, la cosiddetta “lega santa”, per contrastarlo. Carlo si scontrò con 
l’esercito della lega a Fornovo, ma la battaglia ebbe un esito incerto e si risolse con un nulla di fatto. 
Il re lasciò a Napoli una forte guarnigione francese che continuò a mantenere il controllo della città, 
nonostante che il Regno di Napoli fosse tornato nel frattempo agli Aragonesi di Ferrante II. Fra i 
difensori comparve un’epidemia caratterizzata da nauseabonde pustole sui genitali, che in seguito si 
diffondevano e si ulceravano, e da forti dolori ossei. La malattia si risolveva con un’invalidità 
permanente o con la morte del soggetto colpito. Si verificarono anche casi di guarigione.  
Le truppe francesi, costituite prevalentemente da mercenari, una volta congedate diffusero la 
malattia in Italia, Francia e Germania, cosicché dal 1500 in poi tutta l’Europa fu colpita 
dall’epidemia. “Fu una pestilenza mai vista prima “ scrisse Lopez de Villalobos, un medico 
spagnolo nel 1498. I francesi la chiamarono “mal napoletano” gli italiani “mal franzoso” e gli 
spagnoli “mal francese”. 
 Non è un caso che gran parte della letteratura, medica e non, riguardante la sifilide sia apparsa 
proprio in questi anni. Il primo riferimento fu quello di Niccolò Leoniceno con il suo “Libellus de 
epidemia quam Itali morbus gallicus vocant” (1497). Seguirono poi Lopez de Villalobos con il 
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“Tratado sobre las pestiferas bubas” (1498). L’italiano Gaspare Torrella nel 1497 introdusse 
l’unzione con il mercurio come trattamento per il sifilide.  
Certamente il testo più importante sulla sifilide fu quello dell’italiano Girolamo Fracastoro che, 
secondo l’opinione di Entralgo (1963), può essere considerato il pioniere dell’epidemiologia 
moderna con la sua teoria del contagium animatum  (trasmissione di certe malattie attraverso i 
germi), e che inventò il nome tecnico della nuova malattia con la sua famosa opera “Syphilis sive 
morbus gallicus”, pubblicata nel 1530. Come puntualizza Arrizabalaga (1993), “morbo gallico” fu 
il nome che divenne più accettato per designare la nuova malattia nell’Europa del tempo. 
 I francesi ovviamente rifiutarono questa denominazione e la sostituirono con “morbo napoletano” 
o “morbo italico” o “morbo spagnolo”. Ad ogni modo, come lo stesso Arrizabalaga dice, dopo il 
XVI secolo la denominazione “mal francese” acquistò un’assoluta predominanza sugli altri nomi 
della malattia. 
Leonardo Botallo, un medico italiano del XVI secolo, propose il termine lues venerea e, da quel 
momento, il termine lue venne adottato comunemente in Europa insieme a “mal francese”. Per gli 
europei del Rinascimento il morbo gallico era una malattia incurabile che si manifestava con forti 
dolori alle ossa e piaghe che cominciavano nei genitali e poi potevano estendersi in tutto il corpo . 
La questione, allora come ora, era se il morbo gallico fosse una malattia vecchia o nuova. Niccolò 
Massa, autore di un importante testo del 1532 intitolato Liber de morbo gallico, e Niccolo 
Leoniceno ipotizzano che la sifilide non fosse una nuova malattia, ma solo una nuova forma di 
un’altra. Al contrario, due autori spagnoli, Rodrigo Ruiz Diaz de Isla (1539) e Gonzalo Fernandez 
de Oviedo (1537), suggerirono che la sifilide fosse stata portata in Spagna da Haiti dai marinai di 
Colombo nel 1493. Quest’ipotesi venne accettata prontamente da molti autori del XVI secolo. La 
sifilide fu considerata una nuova malattia proveniente dall’America, non solo in Europa, ma anche 
in India, dove apparve nel 1498 con l’arrivo dei marinai portoghesi di Vasco de Gama, e in Cina e 
in Giappone, dove la malattia comparve nel 1505, quindici anni dopo l’arrivo dei primi portoghesi a 
Canton. La prima esplosione di un’infezione venerea virulenta avvenne in Giappone dopo il 1510 
(l’ultimo periodo Muromachi) ed ebbe subito carattere epidemico. I documenti più antichi che 
descrivono l’arrivo della sifilide in questo paese risalgono al periodo fra il 1513 e il 1521. Alla fine 
del XVI secolo la malattia, nel vecchio mondo, incominciò a decrescere in frequenza e ad attenuare 
la sua forma fulminante e le sue manifestazioni disabilitanti.  
Dopo il 1750 il concetto di lue venerea cominciò ad essere sostituito dalla denominazione plurale 
“morbi venerei”. Ciò fu dovuto agli studi dei patologi di Età moderna che si chiesero se la lue 
venerea fosse o meno una singola malattia.  
Sifilide infine fu il termine che divenne predominante dopo la terza decade del XIX secolo. Più 
tardi Philippe Ricord, un medico francese che lavorava all’ hopital du Midi a Parigi e che si era 
specializzato in malattie veneree, dimostrò l’esistenza del cosiddetto “virus sifilitico”. Ricord, 
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inoltre, propose la divisione del decorso della malattia in tre stadi diversi (primario, secondario, o 
transizionale, e terziario). Nel 1879 Albert Neisser scoprì il gonococco, il microrganismo della 
gonorrea, mentre la scoperta del microrganismo responsabile della sifilide avvenne nel 1905 ad 
opera del giovane biologo tedesco Fritz Schaudinn, che riuscì ad isolare il Treponema pallidum. Un 
anno dopo, Wassermann, Neisser, Bruck ed altri scienziati tedeschi svilupparono il primo 
sierologico per la diagnosi della sifilide, la cosiddetta “reazione di Wassermann”. Secondo Entralgo 
(1963) questa reazione e l’introduzione della chemioterapia da parte del batteriologo tedesco Paul 
Ehrlich, furono fondamentali per affrontare la malattia in modo innovativo tra il 1848 e 1914. 
Hudson pubblicò la prima descrizione della sifilide non venerea, o Bejel, dopo aver osservato tale 
malattia tra gli arabi beduini nel 1928 (Kipli, 1993) ed evidenziò la natura intermedia di questa 









popolazione priva di difese immunitarie
Durante l’assedio di Napoli (1495) occupata dai Francesi di Carlo VIII
epidemia tra i difensori
resa dei Francesi




Italia = “mal francese”
Francia = “mal napoletano”
Germania = “mal spagnolo”
Spagna = “mal francese”
invalidità
morte




Niccolò Leoniceno  = Libellus de epidemia quam Itali morbus gallicum
vocant (1497)
Lopez de Villalobos = Tratado sobre las pestiferas bubas (1498)
Giovanni da Vigo = unguento mercuriale (1514)
Girolamo Fracastoro = Syphilis sive morbus gallicus (1530)
termine sifilide
Leonardo Botallo = “Lues venerea”
lue
“French pox” degli inglesi
morbo gallico
Dicotomia interpretativa già nel ‘500:
Niccolò Leoniceno (1497)
Niccolò Massa (1532) 
Rodrigo Ruiz Diaz de Isla (1539) 
Gonzalo Fernandez de Oviedo (1537) 
nuova forma di malattia europea
malattia importata dai 
marinai di Colombo




Incisione raffigurante un 
malato di “grande vaiolo”
(XVI secolo)
Autoritratto di Hans Holbein il 
Giovane affetto da sifilide
 43
Il malato di “grande vaiolo” in 
un’incisione di Dürer del 1490
       
La cura della sifilide con i fumi di mercurio in un’incisione di Jacques
Lagnier (1659-1663)
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La cura con l’unguento 
mercuriale in un’incisione del 
libro di Steber, Vienna 1498
Il problema dell’unguento 
saraceno dei crociati, per la 
cura della “lebbra venerea”
Unguento a base di mercurio
Cura la sifilide, non la lebbra!







4. Il problema delle origini 
 
 
4.1 ORIGINI DELLE TREPANOMATOSI 
 
 
Secondo Stirland (1991) due sono i problemi principali che condizionano ogni discussione 
sull’origine, la storia, la diffusione, l’epidemiologia e la prova dell’esistenza delle treponematosi nei 
tempi antichi. 
 
1) Qual è l’origine e lo sviluppo delle malattie treponemiche e specialmente della sifilide? 
 
2) Le trepanomatosi rappresentano quattro malattie od una singola malattia? 
 
Attualmente sono due le teorie che cercano di rispondere a queste domande, nonostante le 
sorprendenti somiglianze delle trepanomatosi umane. 
 
 
4.2 TEORIA UNITARIA 
 
 
I sostenitori della teoria unitaria ritengono che ci sia una sola malattia treponemica, la quale assume 
però diversi aspetti clinici a seconda delle condizioni epidemiologiche. Uno strenuo difensore di 
questa ipotesi è Hudson, il quale ritiene che l’infezione primitiva apparsa nell’Africa Centrale sia 
stata lo yaws (o framboesia), da dove in seguito la malattia si diffuse, accompagnando le migrazioni 
umane nel resto del mondo a partire da 10.000 anni fa. Secondo Cockburn, altro sostenitore di 
questa teoria, poiché gli organismi responsabili delle quattro treponematosi devono discendere da 
un antenato comune, ci deve essere stata necessariamente una qualche connessione tra le diverse 
infezioni. Sempre Cockburn ritiene possibile che alcuni gruppi umani, emigrando, abbiano portato 
il treponema dal Vecchio al Nuovo Mondo, oppure che gli abitanti originari delle Americhe ne 
fossero già affetti, quando nuovi gruppi umani sopraggiunsero attraversarono lo stretto di Bering.  







4.2 TEORIA NON UNITARIA 
 
 
Il difensore più conosciuto di questa teoria è Hackett (1963-67), il quale ritiene che i diversi modelli 
clinici delle treponematosi umane furono causati da mutazioni differenti delle famiglie 
treponemiche. Egli sostiene, infatti, che si verificarono almeno quattro mutazioni negli ultimi 
10.000 anni e ritiene che la prima forma di treponematosi fu la pinta, che si estese dall’Africa 
all’Asia, fino a raggiungere l’America nella fase più recente dell’ultima glaciazione (15.000 anni 
fa).  
Una prima mutazione si ebbe circa nel 10.000 a.C. Lo stimolo alla mutazione fu probabilmente un 
aumento della temperatura e dell’umidità. Così si originò lo yaws. Una seconda mutazione, 
avvenuta intorno al 7.000 a.C., dette origine al bejel (o sifilide endemica) e,  anche in questo caso, 
fra le cause deve forse essere annoverato un cambiamento del clima, diventato più arido. La nuova 
malattia apparve così nell’Africa nord-sahariana e nell’Asia sud occidentale e centrale e 
nell’Australia centrale. La terza mutazione avvenne intorno al 3.000 a.C., nelle regioni orientali del 
Mar Mediterraneo e dell’Asia Sud occidentale, nelle aree di sviluppo urbano. Qui il bejel, o sifilide 
non venerea (tipica dei soggetti infantili di ambiente rurale) si trasformò in sifilide acquisita o 
venerea (tipica degli adulti in ambiente urbano).  
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Due teorie sulla eziologia di queste diverse forme
Teoria di Hackett (1963)                        Teoria di Hudson (1958)
germi diversi una sola specie
manifestazioni cliniche diverse










“I vari treponemi sono indistinguibili” (morfologicamente e immunologicamente)
Evoluzione secondo Hudson:
primitivo treponema africano (poi scomparso)
malattia simile alla pinta
migrazione attraverso lo stretto di Bering
Pinta 
Pinta = America centro-meridionale
Yaws = Regioni equatoriali africane
Sifilide endemica = Regioni aride africane
(o Bejel)
Sifilide venerea = Centri urbani europei
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5. Origine geografica delle treponematosi e della sifilide venerea 
 
 
Per secoli storici e medici hanno dibattuto il problema dell’origine della sifilide, cioè se questa 
malattia, in origine endemica dell’America, fosse stata poi portata in Europa da Colombo e dal suo 
equipaggio di ritorno dalla scoperta del Nuovo Mondo, o se la malattia esistesse già in Europa 
prima della fine del XV secolo. La questione costituisce un problema storico molto importante, in 
quanto siamo di fronte ad una malattia contagiosa e sessualmente trasmessa, con notevoli 
conseguenze sociali. Ci sono due teorie principali: la teoria colombiana e la teoria precolombiana; 
recentemente è stata formulata da Livingstone (1991) una terza teoria. 
 
 
5.1 TEORIA COLOMBIANA  
 
 
Secondo questa teoria, la sifilide fu introdotta in Europa da Cristoforo Colombo e dal suo 
equipaggio di ritorno dall’America nel 1493; ciò spiegherebbe la rapida diffusione della malattia, in 
quanto si trattava di una infezione nuova, che colpiva una popolazione del tutto indifesa dal punto 
di vista immunitario. Dal 1560 quasi tutti i medici accettarono l’origine americana della sifilide. 
Steinbock (1976) ritiene che l’impulso maggiore a considerare il Nuovo Mondo come culla della 
sifilide venerea sia stata la scoperta del “legno santo” (Guaiacum officinalis), un tipo di legno 
originario delle Americhe che veniva usato come rimedio per la malattia; ciò concordava fra l’altro 
con la mentalità dell’epoca secondo la quale “Dio provvede sempre ad un rimedio dove ha inflitto la 
malattia”. Perciò non è strano che i medici del tempo ritenessero l’America terra d’origine della 
malattia, in quanto proprio là trovava un rimedio ritenuto antisifilitico. 
 
5.2 TEORIA PRECOLOMBIANA 
 
 
Secondo questa teoria la malattia era già presente nel Vecchio Mondo molto tempo prima della 
scoperta delle Americhe. I primi sostenitori di questa ipotesi furono i medici italiani Niccolò 
Leoniceno e Niccolò Massa (1532), anche perché un problema importante dell’epoca era la diagnosi 
differenziale fra sifilide e lebbra. Steinbock (1976) nota che i testi del XIII-XIV secolo parlano di 
una “lebbra venerea” e di una “lebbra ereditaria” e che, nel XII-XIII, secolo i crociati di ritorno 
dalla Terra Santa portavano con loro il cosiddetto “unguento saraceno”, contenente mercurio e con 
il quale curavano appunto la cosiddetta “lebbra venerea”. Ma la lebbra non si trasmette per contatto 
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sessuale o per via transplacentare, come invece è fenomeno tipico della sifilide; inoltre il mercurio, 
che è completamente inefficace nella cura della lebbra, venne usato per secoli come unico rimedio 
contro la sifilide.  
Dunque, quella malattia che veniva chiamata “lebbra venerea” era già quella forma di sifilide  che 
avrebbe  poi invaso l’Europa? Se così fosse la malattia doveva essere già presente nel vecchio 
Mondo e la sifilide che causò l’epidemia a Napoli alla fine del ‘400 non proveniva dalle truppe 
inviate dalla Spagna in Italia contro i Francesi  e che, secondo la teoria Colombiana, erano state 
infettate dagli uomini di Colombo di ritorno dall’America; piuttosto sarebbe da mettere in relazione 
con la cacciata degli ebrei dalla Spagna alla fine del ‘400. Qui le treponematosi dovevano essere già 
presenti durante il dominio saraceno; successivamente gli ebrei si sparpagliarono dalla Spagna in 
tutta Europa, diffondendo la malattia. Le guerre rinascimentali, che comportarono un massiccio 
spostamento di truppe, non avrebbero fatto altro che favorire l’espandersi di una malattia già 
presente..  
Le due teorie, colombiana e precolombiana, non si escludono necessariamente a vicenda. 
Teoria colombiana
la sifilide venerea è arrivata in Europa con i marinai di Colombo
Teoria precolombiana
la sifilide venerea era già presente in Europa prima della scoperta 
dell’America
diffusione








5.3 IPOTESI ALTERNATIVA DI LIVINGSTONE 
 
 
Secondo Livingstone (1991), che accetta in parte le teorie di Hudson, le differenze tra i diversi 
treponemi sono fondamentalmente dovute ad adattamenti climatici. Ritiene inoltre che l’aumento 
dei casi di malattia nelle Americhe dopo lo sbarco di Colombo può essere ricondotto 
all’introduzione da parte dei conquistadores di una nuova specie, assai virulenta, portata dal 
Vecchio Mondo. Questa specie era stata precedentemente introdotta dai Portoghesi attraverso le 
numerose basi commerciali del Golfo di Guinea, in seguito alla virulentazione dell’agente 
eziologico dello yaws. In altri termini, la malattia avrebbe seguito il noto modello, degli anni ’60 
dello scorso secolo, della sindrome da immunodeficienza acquisita (AIDS)  
Livingstone sostiene anche che la virulenza di una malattia cresce in base alla capacità del 
microrganismo di passare rapidamente da un ospite all’altro, per cui le pratiche sessuali nell’Europa 








Ipotesi sulle migrazioni umane e sulla diffusione delle treponematosi: 
 diffusione preistorica delle treponematosi; 




6.  Prove paleopatologiche della Sifilide  
 
 
Dal punto di vista paleopatologico c’è un notevole squilibrio tra il numero di reperti del Vecchio 
Mondo e quelli del Nuovo Mondo prima del 1492. 
 
 
6.1 VECCHIO MONDO 
 
 
Secondo Baker e Armelagos (1988) i possibili casi di treponematosi precolombiana presenti in 
Europa sono scarsi e inconcludenti. Molti reperti consistono solo in ossa lunghe isolate, dall’incerta 
provenienza archeologica. Questa considerazione viene ulteriormente rafforzata dall’assenza di 
segni sifilitici nella grande quantità di scheletri provenienti dall’Egitto (Steinbock 1976). 
Inoltre, gli scavi completi di molti cimiteri di lebbrosari in Europa non hanno dato prove certe di 
treponematosi prima del XVI secolo. Comunque, alcuni possibili casi di treponematosi sono stati 
diagnosticati di recente.  
Stirland (1991) ha rinvenuto uno scheletro ben conservato di un giovane adulto proveniente dal 
sito di Magdalen Street, Norwich (Inghilterra), datato al 1100-1468 d.C., recante una vistosa ed 
estesa periostite bilaterale della tibia e del perone. Le alterazioni radiografiche hanno reso plausibile 
una diagnosi di malattia treponemica.. L’Autore ha descritto le espansioni dell’osso 
grossolanamente striate e cribrose, interpretandole come criteri diagnostici della sifilide. La sua 
diagnosi differenziale ha compreso malattie come l’osteomielite da piogeni, l’osteomielite 
sclerosante di Garré e la malattia di Paget. La conclusione è stata che queste alterazioni ossee, 
estese e bilaterali, non si presentano nelle suddette malattie. Tutto ciò, supportato anche dalla 
situazione geografica in cui è avvenuto il ritrovamento, ha permesso, secondo lo studioso, una 
diagnosi di sifilide. Altri scheletri nello stesso cimitero mostravano lesioni simili, anche se non così 
vistose. 
Palfi (1992) ha descritto un probabile caso di sifilide congenita nello scheletro di un feto di circa 7 
mesi, proveniente dal cimitero di Costebelle (Hyères, Var, France), datato tra il III e il V secolo d.C. 
Questo caso sembra costituire una prova a favore della teoria secondo la quale il Treponema 
pallidum sarebbe migrato dal Nuovo al Vecchio Mond a partire dalla fine del XV secolo. 
Altri esempi di treponematosi pre-colombiana vengono dall’Iraq (500 d.C.) e dall’India (100-700 
d.C.) (Backer e Armelagos, 1988).  
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Dall’altra parte del mondo, anche l’Australia e le isole del Pacifico hanno fornito molti esempi di 
treponematosi scheletrica. 
Ortner riporta un possibile caso di framboesia da una sepoltura aborigena vicino a Coolab 
(Australia). Il reperto però appartiene ad una femmina adulta datata come post-europea. La diagnosi 
conclusiva di Ortner è stata la seguente: “Caso di treponematosi complicata da un’osteomelite non 
treponemica, ematogena. La treponematosi ha scatenato un’artropatia infiammatoria ed erosiva, 
complicata ulteriormente da un’infezione micotica secondaria”. L’origine australiana del reperto ha 
suggerito ad Ortner che la framboesia potesse essere la sindrome treponemica più probabile. 
Borobia Melendo e Malo Postigo (1992) hanno descritto un caso di probabile treponematosi 
esaminando un cranio di femmina adulta proveniente dalla cava di Samar nelle isole Filippine, che 
mostrava le tipiche lesioni della malattia alle ossa frontali e parietali di sinistra e ad entrambi gli 
zigomi. Purtroppo però il reperto non è stato datato con il radiocarbonio. 
 
Paleopatologia
Siberia, tibie e ossa lunghe
Londra, Spietalfield, cranio femminile (1197-1537)
York, St. Helen on the Walls, cranio con caries sicca, 
XV-XVI secolo
Provenza, Costebelle, feto di 7 mesi con 
osteoperiostite, III-IV secolo d.C.
Metaponto (580-250 a. C.)
Roca Vecchia, Melendugno (Lecce), scheletro intero, 
metà XIV-XVI secolo









6.2 NUOVO MONDO 
 
 
Le prime diagnosi di treponematosi in resti scheletrici pre-colombiani del Nuovo Mondo furono 
effettuate da Wyman nel 1871, su dei resti ritrovati nelle caverne del sud-est degli Stati Uniti 
(Guerra, 1990). Cinque anni dopo Jones (1876) effettuò una diagnosi di treponematosi su scheletri 
rimossi da sarcofagi in pietra e da tumuli funerari ritrovati a Nashville, Franklin e Old Town 
(Tennessee, USA) e a Hickman (Kentucky). Ma il patologo tedesco Rudolph nel 1898 e, 
successivamente, anche Putman, respinsero nettamente queste conclusioni. Nel 1886 Matthews, 
Wortman e Billings completarono uno studio accurato su 3500 resti ossei, rilevando lesioni 
treponemiche in alcuni di essi. 
Uno degli studi più dettagliati eseguiti nel Sud America è quello di Julio Tello (1909), famoso 
archeologo ed antropologo peruviano, che confermò la presenza di treponematosi scheletriche. 
E’ impossibile elencare tutti i reperti ossei con alterazioni di tipo treponematosico ritrovati nel 
Nuovo Mondo e risalenti al periodo precedente la conquista europea. 
Anche nell’America settentrionale, ed in particolare negli Stati Uniti sud-occidentali, abbondano 
prove di treponematosi pre-colombiana, come ad esempio a Lighthouse Mound, in Florida e a Irene 
Mound, vicino a Savannah, in Giorgia . 
Più recentemente, Reichs (1989) ha descritto un caso di treponematosi in una femmina adulta dal 
sito di Hardin (Gaston County, nella regione pedemontana della North Carolina); la datazione al 
radiocarbonio ha permesso una collocazione di tale reperto nel XV secolo. Reichs ha ritenuto che la 
malattia treponemica fosse probabilmente la varietà endemica di sifilide ossia il bejel.  
Ortner nel 1986 ha presentato un caso di malattia treponemica congenita in un bambino 
precolombiano d 3-4 anni, proveniente dal sito di Fischer in Virginia. Lo scheletro mostrava 
l’associazione di una grave ipoplasia dello smalto con una diffusa periostite. Vicino a questo 
bambino è stato ritrovato lo scheletro di un adulto il cui cranio mostrava lesioni tipiche di una 
treponematosi cronica.  
L’unica prova sicura della presenza di treponematosi precolombiana nel nord est degli Stati uniti è 
costituita dal sito di Veddar in Mohawk Valley di New York.  
Un numero considerevole di casi di treponematosi sono stati trovati nell’Illinois (Lower Illinois 
River Valley). Secondo Cook (1984), i casi di periostite e di osteite sono molto comuni negli 
scheletri del Midwest americano, raggiungendo la percentuale di circa il 50% dei ritrovamenti, con 
alcuni casi rassomiglianti al bejel nel Middle Woodland e alla framboesia nel Late Woodland. Altri 
casi sono stati ritrovati in scheletri rinvenuti lungo il corso del fiume Illinois, nelle regioni di 
Schyler e Fulton.  
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In Arkansas alcuni casi probabili di treponematosi sono stati scoperti nel St. Francis a livello dei 
fiumi White e Black e nell’Arkansas nord orientale (Contee di Crittenden, Missisipi). Altri siti 
importanti sono: un sito vicino a Kansas City (Missouri), il sito Morris (Oklaoma sud orientale) ed 
il sito Crow Creek (South Dakota). 
 Anche resti umani ritrovati nel Messico provano la presenza della malattia treponemica; questi 
resti provengono da: Tula (Hidalgo), Cueva de la Candelaria, Santiago Tlatelolco Ochicalco 
(Morelos),  tutti del periodo post classico, e da un sito della valle del Tehuacan, del periodo pre 
classico.  
Nell’America centrale ci sono molti casi provenienti dal Guatemala (Zaculen e Altar de 
Sacrificio), dal Belize, dalle Antille e da Santo Domingo (Cucamana, Costanza e Samanà). Altri 
casi di treponematosi precolombiana nel sud America provengono dall’antico Perù. E alcuni dei 
primi casi presenti nella letteratura paleopatologica furono riportati proprio dal peruviano Julio 
Tello e dal nordamericano Herbert V. Williams, anche se molte delle loro diagnosi sono state 
contestate. I resti provengono da luoghi diversi: Paracas (risalente al primo periodo della cultura 
Nazca), Coñete Valley, Machu Picchu, Urubamba Valley (vicino a Cuzco), Paucarcancha e 
Patallacta.  
Altri esemplari di malattia treponemica nel Sud America provengono dalla Colombia e 
dall’Argentina (Aguazuque, Rio Negro, valle del Rio Chubut e Calchaqui). Tre casi provenienti da 
Aguazuque (un sito archeologico nella municipalità di Soacha) in Colombia sono stati descritti 
recentemente da Correal Urrego (1990). Fra i resti studiati interessanti sono i crani che presentano 
chiare lesioni da caries sicca. La datazione al radiocarbonio dei questi siti ha permesso di datarli tra 
il 5.025 e il 4.030 a.C. Correal Irrigo ritiene che la diagnosi più probabile sia la framboesia.  
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L’esistenza della sifilide in America già prima della scoperta è
chiaramente attestata dalle testimonianze osteoarcheologiche
Ci sono abbondanti documenti, medici e non, anteriori al 1492, 
che suggeriscono la presenza della sifilide in Europa prima del 
1495, ma i casi paleopatologici sono scarsi
E’ difficile stabilire se l’epidemia europea del 1495 fu dovuta ad 































- Costa Nord Georgia (periodo Mississippiano)
- Golfo Florida (periodo del contatto)
- Weeki Wachee Mound (periodo post-contatto)
Cicatrici craniche stellate 
e tibie a sciabola
Treponematosi 
Modello americano 













malattia non grave equilibrio
Esempio di Moundville
alta morbilità





dei primi del ‘700)
Descrizione clinica moderna: 
profondo dolore alle gambe 
e lesioni oro-facciali
“gli indiani sono affetti da una specie di reumatismo o “incendio” degli arti…
per cui le loro gambe sono così calde… per cui costringono i ragazzi a 
versare acqua fresca in continuazione su di esse…
La malattia non raramente li priva del naso (= gangosa del Yaws).
Io stesso ho visto tre o quattro di loro raggiungere il più miserevole aspetto 
a causa di questo “cimurro” (= scolo nasale).
Ma, sebbene essi non se ne curino troppo e raggiungano questo stadio 
senza poter rallentare il decorso della malattia, alla fine vanno incontro a 
guarigione e vivono poi per molti anni…”




6.3 TREPONEMATOSI DEI TESSUTI MOLLI 
 
 
Le lesioni primarie e secondarie dei tessuti molli raramente lasciano traccia, perché si tratta di 
fenomeni di breve durata. Invece le lesioni terziarie, sempre dei tessuti molli, possono essere 
diagnosticate istologicamente nelle mummie. Fornaciari (1988) ha usato metodi immunoistochimici 
ed ultrastrutturali per identificare la presenza di treponemi in una ulcera cutanea terziaria di una 












































Nel 1989 Pier Francesco Fabbri rinvenne, nel cimitero adiacente alla chiesa di Roca Vecchia, 
presso Melendugno (Lecce), lo scheletro di un individuo, denominato 43, con segni evidenti di una 
patologia ossea diffusa e particolarmente aggressiva. La tomba, priva di corredo e databile 
archeologicamente alla metà del XIV agli inizi del XVI secolo, conteneva 5 individui non in 
connessione. 
Per evitare lo sgretolamento, lo scheletro è stato trattato con una soluzione di Paraloid (resina 
acrilica); ciò non impedirà tuttavia la datazione radiocarbonica, disponibile tra circa un anno, che 
permetterà di collocare il nostro individuo in un arco di tempo più preciso. 
Quanto alla datazione relativa, il terminus post quem è dato dall’inizio delle inumazioni nell’area, 
risalente alla metà del XIV secolo. E’ comunque plausibile ritenere che lo scheletro risalga alla fine 
del ‘400 o ai primi anni del ‘500 in quanto, come terminus ante quem abbiamo la distruzione del 
castello, avvenuta nel 1544 per ordine di Carlo V, perché divenuto covo di pirati.  
 
 




Scheletro rinvenuto a Roca Vecchia, denominato individuo 43. 
 
Metodi usati: 
1. Determinazione del sesso: metodo di  Ferembach, Schwidetzki e Stloukal (1979) 
2.  Determinazione della statura: metodo di Trotter e Gleser (1977) 
3.  Determinazione dell’età di morte: 
-  usura dentaria, metodo di Lovejoy (1985)  
-  grado di sinostosi delle suture eso-craniche, Meindl e Lovejoy (1985) 
4.  Studio macroscopico e stereomicroscopico delle lesioni 
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5.  Studio radiologico 
6.  Studio istologico 
7.  Diagnosi differenziale 





8.1 COMPLETEZZA DELLO SCHELETRO 
 
 
Si tratta di uno scheletro quasi completo, mancante della cassa toracica, delle scapole, delle ossa 




8.2 SESSO: maschile 
 
 
La determinazione del sesso è stata effettuata secondo le raccomandazioni di Ferembach, 
Schwidetzky e Stloukal (1979), in base alle caratteristiche del cranio. 
Del bacino è presente solo l’osso sacro che, in base alla marcata concavità rivolta verso l’interno, 
depone anch’esso per il sesso maschile.  
Non è stato possibile applicare il metodo suggerito da Kroghan e Iscan (1986), basato sulle 














8.3 STATURA: 167,51 cm 
 
 
Per determinare la statura è stato usato il metodo di Trotter e Gleser (1977), basato sulla lunghezza 
massima di omero, ulna, femore e tibia. La statura media ed è quindi risultata di 167,51 cm. 
 
 
8.4 ETÀ DI MORTE: 40-45 anni 
 
 
Per la determinazione dell’età di morte ci si è basati sull’usura dentaria e sulla sinostosi delle suture 
craniche.  
I denti presenti sono soltanto quattro: i primi due molari della mandibola, il secondo premolare 
sinistro e il primo molare destro del mascellare. Gli altri denti risultano caduti post mortem ad 
esclusione del primo incisivo superiore di destra, perduto intra vitam, del terzo molare superiore di 
sinistra che è agenesiaco e del secondo molare inferiore di destra caduto intra vitam.  
L’usura dei denti residui appare discreta e mette in evidenza isole di dentina. La malattia 
parodontale è di grado medio.  
Abbiamo analizzato l’usura dentaria utilizzando il metodo Molnar (1971), che attribuisce valori 
numerici ai diversi gradi di usura. Il metodo inizia da un valore 1, corrispondente ad un’usura 
minima, fino ad arrivare ad un grado 8, che corrisponde all’usura massima, in cui rimangono 
soltanto le radici.  
In base a ciò sono stati attribuiti i seguenti gradi:  
ai molari mandibolari un grado di usura 5; ai molari mascellari rispettivamente: al secondo 
premolare di sinistra un grado 4, al primo molare di destra un grado tra il 4 e il 5; comunque, non si 
possono trarre conclusioni perché non si riesce a determinare l’età.  
Oltre a questo metodo abbiamo utilizzato il metodo descritto da Lovejoy, basato sull’osservazione 
delle isole di dentina scoperte dall’usura, che ha dato un’età di 30-35 anni.  
Per quanto riguarda la determinazione dell’età di morte sulla base delle suture craniche, è stato 
adottato il metodo di Meindl e Lovejoy (1985), da cui risulta un’età di circa 52,5 anni (vedi 
schema). Questo metodo, basato sul grado di sinostosi delle suture craniche, non è in generale molto 
attendibile, in particolare nel nostro caso, in cui il cranio presenta gravi alterazioni dovute alla 


















Il frontale presenta un’ampia lesione distruttiva interessante in basso la regione gabellare e le due 
regioni sopracciliari e in alto la prima porzione della squama. La lesione, di forma grossolanamente 
trapezoidale con base in basso, misura 9 x 6 cm. Il processo patologico è caratterizzato, nella metà 
superiore, da fenomeni erosivi, con larghe cavitazioni rivestite da osso spugnoso reattivo con fini 
cribrosità. I fenomeni erosivi risultano più gravi a destra, tali da produrre una soluzione  di continuo 
con la cavità cranica, tramite una fessurazione di circa 1 cm di lunghezza.  
La regione della gabella e le due arcate sopracciliari presentano estesi fenomeni di distruzione post 
mortale, che mettono allo scoperto i seni frontali. Il processo erosivo primitivo arriva ad interessare 
anche la sutura fronto nasale (o naso frontale), l’etmoide e le due ossa lacrimali che appaiono 
fortemente ispessite per formazione di osso spugnoso.  
La radice del processo zigomatico del frontale di sinistra presenta una cavitazione ad andamento 




La regione fronto parietale di sinistra presenta gli esiti, in completa riparazione, di una lesione 
longitudinale da fendente lunga 5 cm e larga al centro circa 0,6 cm, ad andamento antero posteriore, 
interessante la porzione posteriore dell’emisquama frontale di sinistra e la porzione anteriore  del 
parietale di sinistra. In prossimità dell’estremità posteriore si osserva una formazione rilevata e 
mammelliforme, a maggior asse antero posteriore, di 2,2 x 1,2 cm, che continua nella direzione 
della lesione longitudinale già descritta. Il bordo inferiore della lesione, la squama frontale e il 
parietale sono interessati da una neoformazione ossea, costituita da osso spugnoso con cribrosità più 
fini associato a fenomeni distruttivi con alcune cavitazioni, di 7 x 3,2 cm. Questa lesione ha un 
aspetto grossolanamente emi-ellissoidale. Nella porzione anteriore e centrale della lesione sono 
evidenti fenomeni distruttivi post mortali, che mettono allo scoperto un osso spugnoso con fini 







Processo mastoideo di sinistra 
 
Il processo mastoideo di sinistra presenta una superficie caratterizzata da fini cribrosità, da erosioni 




Le due ossa zigomatiche, e i processi zigomatici del mascellare, presentano alcune cavitazioni di cui 
una a sinistra si apre all’esterno, tramite una perforazione sottominata, mentre quelle di destra 
risultano scoperte a causa di fenomeni erosivi post mortali. Il forame sotto orbitale di sinistra si 




Il processo mentoniero della mandibola appare quasi completamente distrutto per la presenza di 
diverse cavitazioni, in parte sottominate, rivestite da osso spugnoso e messe allo scoperto da 
fenomeni erosivi post mortali. L’area di distruzione appare delimitata da un margine di osso 




L’individuo subì una lesione da fendente fronto-parietale sinistra, probabilmente da spada o da 
ascia, alcuni anni prima del decesso. La lesione, infatti, appare posizionata tipicamente a sinistra, in 
quanto provocata da un aggressore destrimane.  
In epoca successiva subentrò un quadro patologico caratterizzato da lesioni distruttive con scarsi 
fenomeni riparativi che produssero lesioni cavitarie in corrispondenza del frontale, della gabella 
delle regioni ziogomatiche, della mastoide di sinistra e della regione mentoniera.  






Immagine macroscopica e radiografica del cranio di Roca Vecchia, con 
cavitazioni talora circumvallate




    Parte sinistra del cranio. 
 
            Parte destra del cranio 
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Particolare della ferita cranica da fendente 
 






I due omeri presentano un vistoso ingrandimento diafisiario, sia in senso trasversale che antero 
posteriore, particolarmente evidente nella metà distale, dove la diafisi raggiunge le dimensioni 
massime di 3 x 2,5 cm. Questo ingrandimento fu provocato da una grave periostite.  
La superficie posteriore, ricoperta da piccole mammellonature di osso spugnoso rivestite da fini 
cribrosità, appare interrotta da diverse, estese cavitazioni di diametro variante da 1 cm a 2,5 cm, 
talora confluenti fra loro in formazioni più estese; ad esempio, a destra si presenta un’area costituita 
da diverse cavitazioni di 5x3 cm.  
Entrambe le diafisi omerali, ma in particolare la sinistra, presentano estesi fenomeni erosivi post-
mortali che scoprono un discreto numero di cavitazioni, delimitate da osso spugnoso, che giungono 
ad interessare anche il canale midollare. 
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Il radio di sinistra, che risulta mancante dell’epifisi prossimale, presenta un quadro patologico 
limitato al terzo prossimale, mentre il resto dell’osso appare indenne. La lesione consiste in 
un’abnorme proliferazione di osso neoformato che, come appare nei punti di rottura, riveste a 
manicotto la superficie ossea originale con formazioni mammellonate coperte da fini cribrosità. In 
corrispondenza della faccia dorsale del radio è evidente una grossa cavitazione che giunge ad 
interessare il canale midollare e comunica verso l’esterno attraverso due perforazioni, 




Il radio di destra appare molto danneggiato post mortem ed è rappresentato solamente dalla 
diafisi, che è interessata completamente da un processo patologico consistente, come si può vedere 
nei punti di rottura, in un manicotto di osso spugnoso neoformato, rivestito da mammellonature e 
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fini cribrosità, che riveste completamente la superficie esterna dell’osso originale. Nel terzo centrale 
della diafisi appaiono tre estese cavitazioni, di cui le due più grandi, misuranti rispettivamente 2 x 1 
cm; 1,5 x 1,4 cm, confluiscono fra loro in corrispondenza del canale medesimo, mentre la più 
piccola misura 1 x 0,9 cm. Due cavitazioni presentano i bordi estesamente danneggiati post mortem, 
mentre una delle più grandi conserva i margini, che appaiono rilevati e smussi, assumendo l’aspetto 





Presenta alterazioni patologiche più evidenti in corrispondenza dei 2/3 prossimali, mentre il terzo 
distale appare meno colpito. La lesione consiste in un manicotto di osso neoformanto che riveste la 
corticale primitiva, la cui superficie appare costituita da mammellonature più o meno grossolane, 
percorse da cicatrici serpiginose ricoperte da fini cribrosità e crestoline ossee smusse. In 
corrispondenza della superficie dorsale si aprono, in seguito a rottura post mortale, due cavitazioni, 
rispettivamente di 1,2 x 1 cm e 0,9 x 0,8 cm, che arrivano ad interessare il canale midollare, il quale 




E’ priva dell’epifisi distale e appare fortemente danneggiata post mortem. E’ presente un manicotto 
di osso neoformato, ricoperto da fini cribrosità, che riveste completamente la superficie dell’osso 
primitivo, in cui si aprono quattro cavitazioni ampiamente danneggiate post mortem, di cui una di 
1,3 x 1,2 cm, in corrispondenza della diafisi. Tramite le rotture è possibile esaminare accuratamente 
















Il femore di sinistra presenta, in corrispondenza della superficie posta al di sotto del piccolo 
trocantere, un labbro di osso compatto che si diparte dall’orlo mediale del pilastro femorale e si 
dirige medialmente. Si tratta di un’ossificazione post traumatica dell’attacco del grande adduttore. 
Il femore presenta un quadro patologico, evidente soprattutto nella metà distale, consistente in un 
grossolano manicotto di osso neoformato la cui superficie presenta crestoline appiattite, piccole 
mammellonature, e fini cribrosità. Il femore appare rigonfio in corrispondenza della superficie 
posteriore, mentre la superficie anteriore del manicotto, danneggiato per erosione post mortale, 





Il femore di destra presenta un processo patologico interessante prevalentemente il tratto centrale e 
quello distale della diafisi.  
La porzione centrale della diafisi, per un tratto di circa 15 cm, appare deformata e rigonfia, 
giungendo a misurare ben 4,5x3,5 cm di diametro massimo. La neoformazione ossea appare 
costituita da osso spugnoso rivestito da fini cribrosità e piccole mammellonature e giunge ad 
interessare anche il pilastro. Nell’ambito dell’osso neoformato si aprono alcune cavitazioni 
estesamente danneggiate post mortem, rispettivamente di 1,7x1 cm; 1,3x1,2 cm; 1x1 cm e 1,2x0,7 
cm.  
Il tratto distale della diafisi appare deformato ed estesamente rigonfio soprattutto in corrispondenza 
dell’epifisi. La superficie esterna appare ricoperta da piccole mammellonature e da crestoline osse 
rivestite da fini cribrosità. Nello spessore dell’osso neoformato si aprono alcune cavitazioni 
estesamente danneggiate post mortem verso l’esterno; una di queste raggiunge il canale midollare. 
Le cavitazioni misurano rispettivamente 1,2x1 cm; 1,5x1 cm e 1,6x 2 cm.  
Radiologicamente, si evidenzia la diafisi originale dell’osso, rivestita da una cospicua proliferazione 
di osso spugnoso neoformato, nel cui spessore sono presenti cavitazioni, alcune delle quali 
giungono ad interessare il canale midollare. La corticale della diafisi originale appare erosa da 
queste cavitazioni patologiche. 
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I femori di Roca Vecchia con osteomielite gommosa
 
Tibia sinistra  
 
Presenta un esteso danneggiamento post mortale dell’epifisi superiore. La tibia appare enormemente 
slargata in tutta l’estensione della diafisi misurante, nel punto di massima deformazione, ben 4,5 cm 
in direzione latero laterale. La diafisi è ricoperta da una proliferazione di osso spugnoso neoformato 
la cui superficie appare percorsa da mammellonature, piccole creste ossee appiattite e fini cribrosità. 
Si nota inoltre la presenza di alcuni solchi vascolari e di diverse cavitazioni, alcune delle quali, 
messe allo scoperto dal danneggiamento post mortale, misurano rispettivamente 1,5x1,3 cm e 1x0,9 
cm. Altre cavitazioni intatte, che  si ritrovano in corrispondenza della metà inferiore ed anteriore 
della diafisi, presentano un andamento sottominato e giungono ad interessare il canale midollare. 
Radiologicamente, è evidente una proliferazione di osso neoformato esterna alla diafisi primitiva, 
nell’ambito della quale si aprono numerose cavitazioni circondate da osso con debole reazione 
sclerosante. Queste cavitazioni, in corrispondenza del tratto distale della diafisi, giungono ad 
erodere completamente la corticale primitiva e ad interessare il canale midollare, che appare 





Risulta interessata su tutta la diafisi da un processo patologico caratterizzato da un manicotto di 
osso neoformato coperto da piccole creste ossee e mammellonature rivestite da fini cribrosità, che 
aumentano le dimensioni della tibia. In alcuni punti, dove il manicotto osseo è rotto, si vede che 
riveste la superficie ossea originaria. Nell’ambito dell’osso neoformato si aprono sei cavitazioni 
sottominate, che giungono ad interessare anche il canale midollare. Queste cavitazioni, che si 
aprono verso l’esterno con aperture varianti da pochi mm a 1,5 cm di diametro, hanno margini 
stondati. Una piccola cavitazione di 0,5x0,4 cm di diametro, posta sul terzo distale della faccia 
mediale della diafisi, presenta una sorta di ombelicatura centrale. L’osso neoformato appare 
percorso da solchi vascolari. Si nota anche una lunga fessura di cm 9, posta nella metà superiore 
della faccia laterale, in corrispondenza della membrana interossea.  
Radiologicamente si mette in evidenza una cospicua proliferazione ossea, con numerose cavitazioni 





La fibula di sinistra presenta tre rigonfiamenti diafisari, costituiti da osso spugnoso neoformato 
rivestito da piccole mammellonature, creste ossee e fini cribrosità. Il rigonfiamento distale, con 
diametro massimo di 2,8x1,9 cm, contiene un’ampia cavitazione sottominata con margini 
debolmente sclerotici. Il rigonfiamento posto in corrispondenza del terzo prossimale, misurante 2x 
1,6 cm, appare simile al precedente, ma la cavitazione risulta aperta in seguito a fenomeni erosivi 
post mortali e ciò permette di osservare l’interno costituito da diverse piccole cavitazioni confluenti 
fra loro. In prossimità dell’epifisi prossimale, la diafisi appare ispessita da un’altra neoformazione 
ossea, coperta da fini cribrosità. Nell’ambito dell’osso neoformatosi osservano sottili cavitazioni 




La fibula di destra appare incompleta per mancanza delle due epifisi. Presenta due rigonfiamenti, in 
corrispondenza rispettivamente del terzo prossimale e del terzo distale, costituiti da osso spugnoso 













La clavicola sinistra presenta il tratto acromiale deformato in seguito alla presenza di una 
cavitazione, che però risulta assai danneggiata da fenomeni post mortali. In corrispondenza del 
terzo sternale della diafisi si ritrova invece un’ampia cavitazione sottominata che non mostra segni 














9.2 STUDIO RADIOLOGICO 
 
 
L’esame è stato eseguito con tecnica digitale su segmenti scheletrici. I radiogrammi che riguardano 
il cranio documentano una grossolana linea di frattura parzialmente rimarginata in sede parietale 
sinistra. 
 
In corrispondenza di tale regione ed in altre sedi tecali (particolarmente a livello frontale 
paramediano destro) e in sede mandibolare mediana, sono presenti diffuse alterazioni a carattere 
misto, osteoaddensante ed osteolitico, riconducibile a sifilide ossea. 
 80
 






In corrispondenza della clavicola sinistra sono presenti due lesioni osteolitiche con margini netti, 
senza significativa sclerosi periferica. 
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C’è un sovvertimento marcato degli omeri, più pronunciato a sinistra dove vi sono ampie 
soluzioni di continuità della corticale con multiple cavità, alcune delle quali mostrano un cercine 
iperdenso. Il terzo prossimale dell’omero destro è relativamente indenne da lesioni e mostra invece 
alterazioni miste osteoaddensanti e osteolitiche in corrispondenza della sua metà distale. 
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Le ossa di entrambi gli avambracci risultano diffusamente interessate da alterazioni osteolitiche, 
con debole reazione periferica.. 
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Entrambi i femori sono coinvolti da massivi fenomeni di tipo periostitico, con rilievo di cavitazioni 











Un aspetto simile è presente bilateralmente anche a livello tibiale, dove sono presenti inoltre 
numerose cavitazioni in corrispondenza del canale midollare. Le fibule, bilateralmente, presentano 
lesioni di tipo litico, la maggiore delle quali si trova in corrispondenza del terzo inferiore della 
fibula di destra dove coesiste un rigonfiamento dell’osso per reazione periostale.  





9.3 STUDIO ISTOLOGICO 
 
Lo studio istologico di una sezione del tratto superiore della fibula sinistra, recante una lesione 
tipica, caratterizzata da una cavitazione con forte reazione periostale periferica, colorata con 
ematossilina cosina e tricromia di Masson, ha dimostrato la presenza di un cospicuo 
rimaneggiamento dell’osso compatto, sostituito da enormi lacune neoformate circondate da osso 
sclerotico contenete lacune più piccole e numerosi sistemi haversiani residui di dimensioni normali. 
Immediatamente al di sotto della superficie periostale si nota la presenza di alcuni caratteristici 
“polsters”, consistenti in strutture costituite da lamelle parallele che, a livello periostale, si 
dispongono in formazioni ossee a forma di cuscino delimitate da vasi sanguigni periostali.  
Queste formazioni si sviluppano, come è noto, nel corso dell’ipervascolarizzazione conseguente 
all’infiammazione specifica. L’accrescimento di queste formazioni di osso patologico, che 
costituisce uno strato superficiale, progredisce in maniera relativamente lenta, quindi i “polsters” 
mostrano una struttura regolare e omogenea, mentre la formazione di osso nuovo appare irregolare, 




Nel nostro caso si osservano residui dell’antica superficie periostale a cui si sovrappongono ampie 
lacune vascolari, di origine infiammatoria. Al di sopra di queste si sovrappone uno strato costituito 
da osso sclerotico, consistente in lamelle parallele a formare un “polsters”. E’ noto che i “polsters” 
sono formazioni patologiche patognomiche delle trepanomatosi (Weber, 1927; Michaelis, 1930; 
Schultz and Teschler – Nicola, 1987b; Schultz, 1994b). La presenza delle ampie lacune vascolari 
sopra descritte, dimostra anche la presenza di un’infezione aspecifica, quale si doveva avere in una 
fase sub-acuta della malattia.  
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9.4 DIAGNOSI DIFFERENZIALE 
 
La prima considerazione possibile è che ci troviamo di fronte ad una malattia sistemica, le cui 
lesioni interessano cioè tutti i distretti scheletrici presenti, dal cranio allo scheletro post craniale.  
Si tratta si lesioni di tipo misto, caratterizzate cioè da fenomeni distruttivi e riparativi, con una 
netta prevalenza di quelli distruttivi. Sono in genere lesioni osteolitiche che, come dimostrano gli 
esami radiologici, suscitano fenomeni riparativi nel tessuto osseo circostante, come attesta la 
presenza di abbondante osso sclerotico. 
In genere questi fenomeni riparativi sono incompleti.  
Le aree osteolitiche, presenti a livello delle diafisi delle ossa lunghe, tendono ad espandersi sia 
verso la superficie esterna, provocando una forte reazione ossificante del periostio, che verso il 
canale midollare, suscitando la reazione dell’endostio, con formazione di osso sclerotico nuovo che 
giunge distrettualmente ad interessare, obliterandolo, tutto il canale midollare.  
La diagnosi differenziale va posta anzitutto fra una patologia infiammatoria ed una patologia 
neoplastica e, tra le malattie infiammatorie, dobbiamo prendere in considerazione l’osteomielite 





L’osteomielite da piogeni può essere esclusa soprattutto in quanto interessa un unico distretto 
sclerotico. Essa provoca in genere lesioni di tipo periostitico ed osteolitico, associate però sempre a 
formazione di cloache e di sequestri ossei, che mancano completamente nel caso in studio. Inoltre 
l’ostomielite interessa raramente il cranio. 
 
9.4.2 Tubercolosi ossea 
 
La tubercolosi ossea può essere esclusa in quanto, negli stadi precoci, tende a produrre fenomeni 
prevalentemente distruttivi e non riparativi. Anche negli stadi avanzati la produzione di osso 
neoformato è modesta. Inoltre, l’ingrossamento ipertrofico delle diafisi delle ossa lunghe compare 
raramente. L’interessamento del cranio è infrequente e di solito inizia nel tavolato cranico interno e 
non in quello esterno, come nel caso in studio.  
 
Fara le patologie neoplastiche dobbiamo prendere in considerazione l’osteosarcoma, il carcinoma 





L’osteosarcoma può effettivamente produrre lesioni miste, osteolitiche ed iperostotiche, ma 
colpisce un solo segmento osseo, e non un intero scheletro come nel caso in studio.  Questa 
patologia maligna interessa inoltre individui più giovani. 
 
 
9.4.4 Carcinoma metastatico e mieloma multiplo 
 
 Il carcinoma metastatico e il mieloma multiplo possono avere una diffusione sistemica a livello 
dello scheletro, ma le lesioni ossee provocate da queste neoplasie risultano nettamente osteolitiche, 
con reazione ossea assente o scarsissima, e non così marcata come nel caso in studio. 
 
 90
9.5 DIAGNOSI DEFINITIVA 
 
Il quadro macroscopico e radiologico riscontrato risulta chiaramente compatibile con una 
trepanomatosi, fra cui dobbiamo evidentemente prendere in considerazione, data la regione di 
insorgenza, il bejel (o sifilide endemica), e la sifilide venerea.  
Il bejel può dare lesioni ossee in una percentuale variabile dal 6-8%, però le lesioni craniche sono 
rare, mentre a livello delle ossa lunghe compaiono prevalentemente fenomeni periostitici, con 
ingrossamento diafisiario, e le lesioni osteolitiche sono infrequenti. 
 L’aspetto delle lesioni ossee dello scheletro in studio depone fortemente per un caso di sifilide 
venerea, estremamente grave ed aggressiva, quale per altro, dovevano necessariamente essere i casi 
che si manifestarono alla fine del ‘400 e ai primi del ‘500, durante la prima fase epidemica della 
malattia.  
L’aspetto, e soprattutto la diffusione, delle lesioni nello scheletro di Roca Vecchia risultano 
sovrapponibili a quelle presenti in uno scheletro di un paziente sifilitico, conservato nel museo di 
patologia dell’università di Strasburgo in Francia (n°4479). Si tratta di un caso riferito ad un 
individuo vissuto nei primi del ‘900, colpito da una forma di sifilide particolarmente aggressiva, in 
quanto immunodepresso (Ortner, 2003). 










lesioni cavitarie osteolitiche nei tratti diafisari e 
metafisari
marcata periostite delle diafisi di femori e tibie
aspetto caratteristico di un’osteomielite gommosa 
carattere particolarmente violento delle lesioni, anche su mandibola e 
avambracci 
E’ probabile che il caso di Roca Vecchia, particolarmente virulento,  
appartenga alla prima fase della diffusione della malattia in Europa.
IL CASO ITALIANO DI ROCA VECCHIA (Melendugno, Lecce)
datato tra la metà del XIV e gli inizi del XVI secolo 
si tratta dell’unico scheletro quasi completo trovato in Europa 
quadro di sifilide venerea al terzo stadio: fenomeni distruttivi con 
profonde cavitazioni, accompagnate da fenomeni proliferativi 
Cranio 
massiccio coinvolgimento del frontale con lesioni 
erosive (anche la mandibola) 
tipico aspetto con cavitazioni serpiginose





10. Considerazioni conclusive 
 
Lo studio paleopatologico dello scheletro di Roca Vecchia, appartenuto ad un maschio adulto di 
40-45 anni vissuto fra la metà del XIV e gli inizi del XVI secolo, ha messo in evidenza una 
malattia sistemica caratterizzata da lesioni scheletriche macroscopiche, radiologiche ed istologiche 
chiaramente riferibili ad una treponematosi e, in particolare, ad una sifilide venerea 
particolarmente aggressiva. 
E’ possibile, in base alla presenza degli esiti di una ferita cranica intenzionale da fendente, ma 
non dimostrabile senza una datazione radiocarbonica, che si tratti di un reduce dalla guerra che, 
alla fine del XV secolo, contrappose i francesi di Carlo VIII agli Aragonesi per il controllo del 
Regno di Napoli.  
Si tratta comunque di un caso particolarmente importante perché, allo stato attuale delle ricerche, 
rappresenta l’unico scheletro antico con chiara evidenza di sifilide pervenutoci pressoché 
completo.  
E’ da sperare che indagini molecolari, da effettuarsi su questo importante materiale e 
teoricamente già possibili, possano giungere a risolvere in un prossimo futuro, attraverso il 
confronto con il DNA del bejel, dello yaws e della pinta, il problema tuttora irrisolto dell’origine 




Distribuzione scheletrica della sifilide. 
Le aree colorate in nero indicano i distretti più
frequentemente colpiti; le aree tratteggiate 
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